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Gerek epileptik olaylarin ¢ok sayida beyin hiicresinin anormal
ve ani bioelektrik desarji ile ortaya ¢ikmasi, gerekse beyin hiicrelerinin
uyku ve uyanikliklta farkli bir diizen igerisinde ¢alisiyor olmasi uyku ve
epilepsi arasinda kargilikly bir iligkinin varligini kaginilmaz kilmaktadir.

Uyku bazi epileptik nébetlerin ortaya ¢ikigini kolaylagtirmakta
ve interiktal epileptik desarjlarin daha belirgin sekilde gériilmesine yol
agmaktadir. Genel olarak uyku ve 6zellikle bazi uyku fazlar: epileptik has-
talar i¢cin nobetlerin en sik goriildiigii ddnem olmakta; bazan da uyku siire-
si ve kalitesi ile baglantili olarak hastalar1 ndébetlerden korumaktadir.
Uyku deprivasyonu sonucu ortaya gikan nobetler ve artan interiktal degarj-
lar bunun en giizel kanitidir. Ayrica epileptik nobetler uykunun kalitesini
bozabilmekte, bu bozukluk da bazan tek bagina nobeti ortaya g¢ikaran
sebep olabilmektedir.

Uyku ve epilepsi arasindaki karmagik iligki teorik ve pratik
amagla aragtiricilarin ilgisini gekmis; genellikle teshis, bazan da prognoza
yonelik bilgiler elde edebilmek amaciyla uyku ‘deprivasyonu sonrasi veya
bu yontem olmaksizin poligrafik uyku kayitlari yapilmistir. Bu tetkikler-
den olugan bilgiler deneysel ve insan epilepsisinin dégi§ik tiplerine fizyo-
patolojik, nérofizyolojik ve nérokimyasal yaklagim agisindan kullanilmig-
tir. Ayn1 zamanda epilepsi ile ilgili deneysel ve klinik gbzlemler de uyku
ve uyaniklik mekanizmalarini ve fonksiyonlarini agiklamaya katkida bulun-

mugstur(5,69).
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UYKU - EPILEPSI ILISKiLERI UZERINE

I- Uyku ve Epileptik Nobetler

Uykunun epileptik nébetleri kolaylastiric:1 etkisi ilk kez Aristo
tarafindan belirtilmigtir. 1880°de Féré ii¢ aylik bir c¢aliyma sonucunda
nébetlerin 2/3’inlin gece uykusunda ortaya ¢iktigini bildirmistir. Gowers
1885’te yaptig1 caligmada noktiirnal nébetleri % 21, ditirnal noébetleri
% 42, diiirnal ve noktiirnal ndbetleri de % 37 oraninda bulmustur. Del-
mas-Marsalet, Passouant ve Janz tarafindan 1946, 1951, ve 1962 yillarin-
da yapilan daha yeni galigmalarda ise uzun siireli elektroensefalografik
kayitlar degerlendirilmig, uykuda nébetin 6zellikleri belirlenirken, epilep-
sinin baglama yagi, tipi ve orijini lizerinde de durulmustur(5).

Birgok yazar epileptik nobetlerin sirkadien ve ultradien daglimi-
n1 incelerken ilige ayirarak siniflamay: tercih etmektedir. Bunlar diiirnal,
noktiirnal ve difiiz nébetlerdir. Ancak dilirnal nébetlerin genellikle gece
veya Ogleden sonra uykularindan uyanirken veya aksam iistleri ortaya gik-
mast nedeniyle Janz dilirnal nébetleri uyanirken ortaya gikan nébetler ola-
rak almaktadir(40). Degisik galigmalardaki oranlar1 karsilagtirma kolayli-
g1 saglamak agisindan uyanirken ve uyaniklikta gelen nébetler ayn1 grupta
incelenebilir. 1974’te Janz 2825 tonik-klonik ndbetli hastada yaptig1 galig-
mada diirnal, noktiirnal ve diftiz epilepsi oranlarin1 % 33, % 44 ve % 21
bulmugtur(41). 1982’de Billiard 314 her tiir nobeti olan hastada yukarida-
ki oranlari sirasi ile % 53, % 15 ve % 32 olarak bildirmistir(10).



Nobetlerin uyanirken (uyaniklikta) oldugu epilepsiler

Bunlar genellikle primer jeneralize epilepsilerdir ve tonik-klo-
nik, absans ve miyoklonik nébetlerle ortaya g¢ikarlar. Bu tiir epilepsiler
genellikle gelisimsel olarak kabul edilir, etioloji genellikle idiopatik veya
herediter olup, baglangiglar: yaga bagimlidir (4-20 yag). Nobetler de uyan-
diktan 10 dakika ile 2 saat sonra olabilir(66).

Nobetlerin uykuda oldugu epilepsiler

Janz’in serisinde uykuda nébetleri olan hastalar % 50 oranla pri-
mer jeneralize tonik-klonik nébetleri olan hastalardir(41). Niedermeyer
de jeneralize tonik-klonik ndbetlerin uykuda sik oldugunu bildirmis,
ancak bunlarin genellikle primer odagin sekonder jeneralizasyonu sonucu
olusan ndbetler olduguna dikkat ¢ekmistir(52). Sekonder jeneralizasyon
gostermeyen kompleks parsiyel nobetlerin de 6zellikle iyi prognozlu veya
idiopatik olanlari uykuda olmaktadir(14,35,36).

Ozetle, primer jeneralize tonik-klonik nébetler diginda dort tip
nobet genellikle uykuda olmaktadir. Bunlar sekonder jeneralize olan basit
veya kompleks parsiyel nobetler, sadece kompleks parsiyel ndbetler, oksi-
pital, parietal, midtemporal ve rolandik "spike"lar ile ortaya gikan selim
epilepsiler ve sadece gocuklarin uykusunda ortaya ¢ikan bioelektrik "sta-

tus epilepticus"tur.

Nobetlerin uyku ve uyaniklikta ortaya ¢ikifi epilepsiler

Burada noébetlerin uyku-uyaniklik siklusu iginde belli bir yeri
yoktur. Hastalarda siklikla belirgin bir beyin hasari1 s6z konusudur. Prog-
noz genellikle kot olup, medikal tedaviye direnglidirler. Baslangig yas:
ortalamasi genellikle yiisek olmakla birlikte perinatal dogum travmalar:
sonucu olusan epilepsilerin de bu gruba girmesi dolayis: ile erken ¢ocuk-
lukta da goériilebilirler. Fokal beyin hasari ile birlikte jeneralize tonik-klo-
nik nébetler, basit parsiyel nébetler, "West" sendromu, "Lennox-Gastaut"

sendromu ve "progressif miyoklonik epilepsi” sendromunun nébetleri bu



gruba girer ve uyku-uyaniklik siklusundan etkilenmez(66).
II- Uyku ve Interiktal Degarj Iligkileri

Uykunun interiktal epileptik degarjlarin ortaya ¢ikigini kolaylag-
tirict etkisi ilk kez 1947°de bildirilmistir(31). Ayn1 yazarlar bir sene sonra
uykunun kolaylagtirici etkisinin kompleks parsiyel nébetlerde daha belirli
oldugunu ortaya koymuglardir(32). Daha sonra NREM ve REM uykulari-
nin ayirdedilmesi ve tiim gece poligrafik uyku kayitlarinin baglamasi ile
bu konudaki yayinlar artmistir. Bu konudaki genel kani epileptik hastala-
rin biylik gogunlugunda interiktal paroksismal aktivitenin yavag uyku ile
arttif1, buna karsilik REM uykusu sirasinda ayni aktivitenin kayboldugu
veya ileri derecede azaldig1dir(8,34,43,44,57,64).

Ngbetlerin uvanirken (uvaniklikta) ortava cikig1 epilepsiler

Uyanirken ortaya ¢ikan primer jeneralize epilepsil.erin EEG’le-
rinde "spike-wave", "polyspike" ve "ployspike and wave" kompleksleri 6zel-
likle frontal orta hatta belirli olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bunlar tonik-klo-
nik, miyoklonik ve absans nobetlerde farklilik gésterebilmektedir(51). Bu
desarjlarin uykudan etkilenmeleri ¢gok hafif olup, genellikle uyaniklikta
(% 81) 3-4 Hz, bazan 4-5 Hz’lik kisa siireli desarjlar olarak gériilmekte-
dir(10,40,52).

Jivenil miyoklonik epilepside ise "polyspike" veya "polyspike
and wave" kompleksleri tipiktir. Interiktal degarjlar uyaniklik ve dzellikle
de gece igcindeki uyanikliklarda belirlidir. Nobetlerin en sik goériuldugi
sabah uyaniklik saatlerinde ise tipik degarjlara rastlanmasi nadirdir(40).

Uyaniklikta ortaya ¢ikan iliglinci nébet tiirli absans ndébetidir.
Absanslarin tipik EEG bulgusu baglangicta 4 Hz, sonra 3 -Hz, desarjin
sonuna dofru ise 2 Hz’lik "spike-wave" kompleksleridir.

Bu komplekslere uyaniklik ve uyku EEG’lerinde % 80’ler dola-
yinda rastlanmaktadir. Uyku iginde en yogun rastlandiklari dénem NREM



II’dir. Uykunun derinlegsmesi ile degarjlar tipik formlarin1 kaybetmekte,
hatta III. ve IV. fazin yavag aktivitesi iginde segilmeleri gii¢ bir hal almak-
tadir. REM’de ise degarjlar yok olmakta, nadiren goriildiigiinde uyaniklik-
takine benzer 1-15 saniye siireli paroksismler olusturmaktadir-
lar(51,64,65). '

Nobetlerin uykuda ortaya ciktigi epilepsiler

Bazi temporal lob epilepsileri diginda genellikle interiktal degarj-
lar uykudan etkilenmektedir. Bu tiir nébetlerin en tipigi uykuda biolektrik
"status epilepticus"tur ki NREM’de % 85 devamli yavag "spike and wave"

aktivitesi goruliir.

Uykuda gelen nobetlerle gekillenen epilepsilerin ikincisini mid-
temporal veya rolandik "spike"l1 selim epilepsiler olugturur. Burada tipik
EEG bulgusu dakikada 5-10 kez tekrarlayan yavas "spike and wave", tipik
"spike and wave" veya bagimsiz odaklarin eslik ettigi fokal "spike"lardir.
Desarjlar uyaniklik ve REM’de fokal kaldiklar1 halde NREM’de sayilar:
artmaktadir(14,35,36).

Sadece uykuda gelen tonik-klonik nébetlerde uyaniklik EEG’le-
rinde % 43 oraninda patoloji saptanmaktadir. Uyku EEG’lerinde ise pato-
loji g6riilme orani biraz daha artmakta, bu sirada primer jeneralize epilep-
silere 6zgil patolojiler goriilebildigi gibi, tamamen normal de olabilmekte-
dir.

Son olarak 6zellikle sekonder jeneralizasyon gdsteren kompleks
parsiyel nébetli epilepsiler nébetlerin uykuda oldugu epilepsilerin prototi-
pini olugturmaktadir(41). Bu tiir epilepside fokal anomalilere uyaniklik
EEG’lerinde rastlanmayabildigi, uyku EEG’lerinde ise fokal anomalinin
belirdigi veya sayica arttif1 bildirilmigtir. Diger epilesilerden farkl: ola-
rak bu hastalarda interiktal desarjlar REM fazinda da devam etmekte-
dir(12,28,50). Japon aragtiricilar bu tiir epileptiklerde nébetlerin sik ve
seyrek oldugu doénemlerde yaptiklar1 galigmalarda interiktal degarjlarin
ndbetlerin sik oldugu dénemde 6zellikle NREM II’de daha fazla oldugunu



bildirmiglerdir(44). Klinigimizde bu konuda yapilan bir ¢alismada ise teda-
viye iyi ve kotli cevap veren kompleks semptomatolojili nébetleri olan has-
talarda uykunun etkisinin degisik oldugudur. Tedaviye iyi cevap veren
grupta interikal degarjlar uykunun derinlegmesi ile artmig ve REM’de azal-
migtir. Diger grupta ise I. ve II. fazlar desarjlarin en yogun oldugu fazlar
olarak bulunmusg, ayrica REM’de desarjlarin kaybolmadigi gériilmis-
tir(35).

Nobetlerin uyku ve uyaniklikta ortaya cikti31 epilepsiler

Bu gurubu ndbetler gibi interiktal anomalilerin de uyku ve uya-
niklikta gorilldagi "progressif miyoklonik epilepsi®, "West" sendromu,
"Lennox-Gastaut" sendromu gibi kétti prognozlu, 6nemli beyin hasari sonu-
cu ortaya ¢ikmig epilepsiler olusturmaktadir(66). Burada ¢alismamizla ilgi-
si ve her tiir epilepside poligrafik uyku tetkikinin prognoza ait bilgiler
verebilecegini gostermesi bakimindan Markand’in ¢alismasina deginmek
istiyoruz. Markand galigmasinda interiktal degarjlarin uykunun derinlegme-
si ile belirgin olarak arttigin1 gosterdigi "Lennox-Gastaut" sendromu vaka-
larinda (bunlar % 13’liik bir grubu olusturmaktadir), mental retardasyo-
nun daha hafif oldugunu ve diger hastalara gére daha iyi prognoza sahip

olduklarini géstermigtir(49).
ITII- Uyku ve Epilepsilerin Temel Mekanizmalar:

Organizmamizda meydana gelen tiim fizyolojik olaylarin zaman
iginde dafilimlarinin beyindeki osilatérlerin kontroliinde oldugu goésteril-
mis olmasina kargilik bu yapilarin yeri ve galiyma mekanizmalar: tam ola-
rak belirlenememigtir. Uyku-uyaniklik ve NREM-REM sikluslar1 da gevre
etkenlerin yoklugunda endojen osilatérlerin kontroliindedir. Uyku-uyanik-
lik siklusunun yaklagik 25 saatlik, NREM-REM siklusunun da erigkin ve
ileri yagtaki ¢ocuklarda 100 dakikalik, ¢ocuklarda ise daha kisa periodlar-
la tekrarladig: bilinmektedir. 1982°de Kronauer baglica iki merkezi "pa-
ce-maker"in varligini géstermis, bunlardan birinin REM uykusunun, plaz-
ma kortizol diizeyinin, viicud 1sisinin ve potasyum atiliminin ritmini diizen-

ledigini, digerinin de yavas uykunun, somatotrop hormon saliniminin, deri



1s1sinin ve kalsiyum atiliminin ritmini kontrol ettigini bildirmigtir. Normal
sartlarda, 24 saatlik giindiiz-gece siklusunda bu iki "pace-maker" birbiriyle
senkron galigirlar. Ancak dig etkenlerle yavas uykuyu kontrol eden "pa-
ce-maker"in ritmi degistirilebilse de digerini degistirmek igin gok daha

kuvvetli ve uzun siireli etkenlere gerek vardir(6,7,38).

REM-NREM uvkusunun néromodiilatuar mekanizmalari

Ponstaki gigantoselliiler hiicrelerin aktivitelerindeki degisgikligin
kaydedilmesi ile REM uykusunun baglangig ve bitisini takip etmek miim-
kiin olur. Bu alandaki néronlarin bioelektrik aktivitesinde REM uykusun-
dan hemen 6nce bir artig gériillmekte, REM uykusu sirasinda bu artig en
yiiksek degerine ulagmakta ve bitmesi ile de ani olarak diismektedir. Bu
g6zlemlerden gigantoselliler hiicrelerin REM uykusunun 2aman1n1, hizli
g6z kiiresi hareketlerini ve fazik kas aktivitesini kontrol ettikleri diigiiniil-
mektedir. REM uykusunun desenkron EEG gériinimii ise bu hiicrelerle
senkron olarak aktivitelerini arttiran bulber rostral hiicrelerden kaynak-
lanmaktadir. REM uykusundan NREM’e gegis ile birlikte ponstaki giganto-
selliiler ve bulbustaki rostral hiicrelerin aktivitesi azalmakta, talamik in-
tralaminer hiicrelerde ve buna bagli olarak da kortikal hiicrelerde yiiksek
frekansli "spike" paroksismlerine sebep olan bir aktivite belirmektedir. Ta-
lamik ve kortikal hiicrelerdeki bu aktivite "locus coeruleus"ta REM baglan-
gicinda azalan ve bu uykunun sonuna dogru artmaya baglayan tonik aktivi-
te ile birliktedir.

Yukaridaki verileri 6zetlemek gerekirse, uyku-uyaniklik ve
NREM-REM sikluslar1 beynin aktivitesini kontrol eden yaygin bir sisteme
bagimli olup, bunlar kismen beyin sapindaki aminerjik ve kolinerjik néron-
larin kontroliindedirler. Dolayis1 ile bu néronlar beynin eksitabilitesini
kontrol etmekte, bunu da belirli bir zaman faktéri i¢inde yapmaktadur-
lar(45).

Kellaway tarafindan yapilan ve uzun siireli poligrafik kayitlar:
iceren bir galigmada jeneralize epilepsilerde iktal ve interiktal "spike and
wave" aktivitesinin iki sliregten etkilendigi goriilmiigtiir. Bunlarin biri yak-



lagik 24 saatlik uyku-uyaniklik siklusu, digeri ise yaklagik 100 dakikalik
NREM-REM siklusudur. Patolojinin uyku sirasindaki dagilimi genellikle
uyku iglerinden sorum!lu talamo-kortikal mekanizmalarla iligkilidir.

Kellaway olgularinin % 90’inda "spike and wave" paroksismlerini
uyku iglerinin yogunlugunun arttif1 déonemde en yofun bulmustur. Ancak
bu gézleme uymayan ve daha Once belirtilen mekanizmalarla agiklanama-
yan "spike and wave" paroksismlerinin uyaniklikta en yogun oldugu vaka-
lar da vardir(45).

Jeneralize degarjlarin talamo-kortikal sistemden etkilendigini
gosteren bir bagka ¢aliyma da Terzano tarafindan yapilmigtir. Terzano je-
neralize epilepsisi olan 10 vakada NREM uykusndaki desarjlarin tesadiifi
dagilmadiklarini, vijilans kaymalarinin elektrografik goriiniimii sayilan
"cyclic alternant pattern"” (CAP) ile iligkili olduklarini géstermistir. Bu da
jeneralize desarjlarin ve nébetlerin uyaniklik ve derin uykudan ¢ok, uya-
miklik dizeyindeki degisiklikler sirasinda oldugunu disiindiirmekte-
dir(68).

EPILEPTIK NOBETLER VE SENDROMLARIN SINIFLANDI-
RILMASI UZERINE

Son yillarda, epileptik nébetlerin ve epilepsilerin siniflandirilma-
s1 Gzerine galigmalarin yogunlagmas: sonucunda g¢esitli nobet tiplerinin di-
ger klinik ve laboratuar bulgular: ile birlikte epileptik sendromlar: olustu-
rabilecegi gdsterilmistir. Teknik gelismeler sonucu mimkiin olan video ka-
yitlar1 ve uzun siireli EEG tetkikleri neredeyse her sene siniflamalarin

g6zden gegirilmesine sebep olmaktadir.
I- Siniflamanin tarihgesi:
Bu konudaki ilk 6neri Galen tarafindan yapilmis, Galen nébetle-

ri beyindeki primer bir bozukluktan veya viicudun diger bir yerindeki se-

konder bir nedenden kaynaklananlar olarak ikiye ayirmigtair.



1824’te Calmeil nobetin ciddiyetini temel alan bir siniflama yap-
mi1g, daha sonra Delasiauve beyinde gdsterilemeyen bir lezyondan kaynak-
lanan (idiopatik), lezyonun gosterilebildigi (semptomatik) veya bagka bir
bozuklugun beyine etkisi ile ortaya ¢tkan (sempatetik) nébetlerden bahset-
migtir. Hughlings Jackson siniflamanin anatomik lokalizasyon, fizyolojik
bozukluk ve patolojik prosesi de gézéniinde bulundurmasi1 gerektigini séy-
lemig ve ilk kez jeneralize ve parsiyel nobet kavramlarini ortaya atmigtir.
Jackson jeneralize nébetleri, "genuine epilepsy" parsiyel nobetleri de ini-

lateral konviilsiyonlar olarak isimlendirmigtir.

Iktal ve interiktal EEG’nin siniflamaya katkisi ilk kez 1969 epi-
leptik nobet siniflamasinda g6riillmiis ve siniflama ile yine baglangigtan iti-
baren jeneralize olan nébetlerle, fokal baglayip sekonder jeneralizasyon

gOsteren nébetlerden bahsedilmistir.

1970’1i yillarda uzun siireli EEG tetkikleri ve video kayitlar1 et-
kilerini géstermis ve bu siirede nébetlerin detaylar: hakkinda bilgiler art-
mig, 1981 siniflamasinda basit parsiyel ve kompleks parsiyel nébet kavram-

lari siniflamaya girmigtir(26).
II. Epileptik sendromlar siniflamasina dogru:

Cesitli aragtirmalarin yazarlar tarafindan daha kolay yorumlan-
masin1 saglamak amaciyla ortak bir terminolojinin kullanilmasinin geregi
kesindir. Bu amagla 1981’deki epileptik nébetler siniflamas: yeterli olma-

migtir.

Bu amagla, ILAE (International League Against Epilepsy) termi-
lonoji ve siniflama komisyonu (Comission on Terminology and Classifica-
tion) son 5-6 senedeki galigmalarini epilepsi ve epileptik sendromlarin si-
niflandirilmasi Gizerine yogunlagtirmigtir. Sendromlar nébet tipi, etioloji,
kolaylagtirici1 faktdrler, baglangig yasi, tedaviye cevap, hastalik siiresi, uy-
ku ve uyaniklik siklusundan etkilenme, aile hikayesi ve prognoz gibi belir-

ti ve bulgularin bir arada bulunmasi ile 6zellegirler.
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Tablo 1
1981 uluslararas: epileptik nébetler siniflamasi(63)

I- Parsiyel nébetler
A- Basit parsiyel nébetler. (Biling bozuklugu yok)
1- Motor semptomlu
2- Somatosensoriyel veya 6zel sensoriyel semptomlu
3- Otonom semptomlu
4- Psigik semptomlu’
B- Kompleks parsiyel nobetler. (Biling bozuklugu var)
1. Basit parsiyel baglangigli, sonradan biling bozuklugu ek-
lenir.
a) Bagka semptom yok
b) A 1-4’teki nobet tipleriyle birlikte
c¢) Otomatizmli
2. Baglangigtan itibaren biling bozuklugu var.
a) Baska semptom yok
b) A 1-4’teki nobet tipleriyle birlikte
c) Otomatizmli

C- Sekonder jeneralize parsiyel nébetler

II. Jeneralize ndbetler (bilateral, simetrik ve lokal baglangigsiz)

A- 1- Absans nébetler,

2- Atipik absans nébetler

B- Miyoklonik nébetler

C- Klonik nébetler

D- Tonik nébetler

E- Tonik-klonik nébetler

F- Atonik nébetler

III- Siniflandirilamayan epileptik ndbetler (yetersiz ve uygun olmayan bil-
gi nedeniyle)
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Yazarlar arasinda ortak bir dil ve baz1 ortak 6zelliklerin bir ara-
da ifade edilmesini saglamak diginda, epileptik sendromlar kavraminin te-
davi ve prognoza yonelik katkilari da vardir. Zira giniimiizde birgok yeni
antiepileptigin kullanima sunulmasi bazi 6zel nébet tiplerinin ve sendrom-
larin tedavisini kolaylagtirmig, birgok sendrom igin uygun antiepileptik te-
davi yeniden belirlenmis, tedavinin sona erdirilmesi yeni prensiplere bag-
lanmigtir. Dolayisi ile her epileptik sendrom igin prognozun ayri ayr: belir-
lenmesi miimkiin hale gelmistir. Tim bu gerekgelerle 1985’te epilepsi ve

epileptik sendromlar siniflama 6nerisi hazirlanmigtir(16).

Tablo 2
Uluslararas: Epilepsiler ve Epileptik Sendromlar Siniflamas:

I- Lokalizasyona bagl epilepsiler ve sendromlar
I.1- Idiopatik (baglangic yasa bagli)
- Sentro-temporal "spike"l1 selim gocukluk epilepsisi

- Oksipital paroksismli gocukluk epilepsisi

I.2. Semptomatik

- Frontal lob

- Suplemanter motor olan
- "Cingular"

- Anterior frontal lob
- Orbito-frontal

- Dorsolateral

- Motor korteks

- Temporal lob

- Parietal lob

- Oksipital lob

II- Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

I1.1. idiopatik (baglangig yasa bagh)
- Selim neonatal familial konviilsiyonlar

- Selim neonatal konviilsiyonlar
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- Gocuklugun selim miyoklonik epilepsisi

- Gocuklugun absans epilepsisi (piknolepsi)

- Juvenil absans epilepsi

- Jivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit-mal)

- Uyanirken grand-mal nobetlerle gekillenen epilepsi

I1.2- Idiopatik ve/veya semptomatik

- "West" sendromu

- Lennox-Gastaut sendromu

- Miyoklonik-astatik nobetlerle gekillenen epilepsi

- Miyoklonik absanslarla gekillenen epilepsi
II.3. Semptomatik

II.3. 1) Non-spesifik etiolojili

- Erken miyoklonik ensefalopati

II.3. 2) Spesifik sendromlar

- Malformasyonlar

- Kanitlanmig veya kanitlanamamig konjenital metabolizma bo-

zukluklari.

III- Fokal veya jeneralize olduklari belirlenemeyen epilepsiler

ve sendromlar.

III- 1. Jeneralize ve fokal nobetler birarada

- Neonatal nébetler

- Cocuklugun kétii prognozlu miyoklonik epilepsisi

- Yavag uykuda devaml:i diken dalgalarla gekillenen epilepsi
- Edinilmig epileptik afazi

III- 2. Nébetlerin fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen-

ler.

IV- Ozel sendromlar



13

IV-1- "Situation-related" nobetler
- Febril konviilsiyonlar
- Stres, hormonal degigiklikler, ilaglar, alkol ve uyku deprivasyo-

nu gibi durumlarla ilgili olarak ortaya ¢ikan nébetler
IV- 2. Izole epileptik olaylar.
IV- 3. Ozel kolaylagtiric1 faktdrlerle olusan epilepsiler

IV. 4. Cocuklugun kronik progressif "epilepsia partialis continu-

a’sl.

1985’ten sonraki yillarda komisyonun galigmalari siirdiriilmiis,
1989’da yeni bir epilepsi ve epileptik sendromlar siniflama 6nerisi hazir-

lanmiagtir.

Bu son siniflama 6nerisinde primer (idiopatik) ve sekonder
(semptomatik) kavramlarina agiklik getirilmiy ve kriptojenik kavramina

yer verilmigtir.

Idiopatik epilepsiler veya epileptik sendromlar denildiginde her-
hangi bir diger hastalik dolayis: ile ortaya ¢ikmayan, elektrografik ve kli-
nik karakteristikleri belirlenmig, baglangi¢ yas:1 bilinen ve herediter yiikli-

ligin miimkiin oldugu epilepsiler anlagilmaktadir.

Semptomatik epilepsiler ve sendromlardan bilinen veya siiphele-
nilen bir merkezi sinir sistemi bozuklugunun neticesi olarak ortaya gikan

epilepsiler kastedilmektedir.

Kriptojenik terimi ile ise sebebi belirsiz bir bozukluk anlatilmak -
istenmektedir. Bu epilepsilerin semptomatik oldugu du§unulmekte ancak
etiolojisi bilinmemektedir. Kriptojenik epilepsilerin baglangig yas: belli ol-
masina ragmen klinik ve elektrografik 6zellikleri her zaman iyi belirlene-

memektedir.
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Asagidaki tabloda bu son siniflama 6nerisi kisaltilarak verilmig-

Tablo 3

Uluslararas: Epilepsiler ve Epileptik Sendromlar Siniflamasi

lepsiler

I- Lokalizasyona bagimli epilepsiler ve sendromlar

I.1. idiopatik
- Sentrotemporal "spike"l1 selim ¢ocukluk epilepsisi
- Oksipital paroksismli gocukluk epilepsisi

I.2. Semptomatik

I.3. Kriptojenik

II- Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

II.1. idiopatik

- Selim neonatal familial konviilsiyonlar

- Selim neonatal konviilsiyonlar

- Gocuklugun selim miyoklonik epilepsisi

- Gocugun absans epilepsisi (piknolepsi)

- Jivenil absans epilepsi

- Juvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit-mal)

- Uyanirken grand-mal nébetlerle gekillenen epilepsi

- Yukarida tarif edilmeyen diger jeneralize idiopatik epilepsiler.
- Ozel aktivasyonlarin ortaya gikardigi nébetlerle gekillenen epi-

I1.2. Kriptojenik ve semptomatik

- "West" sendromu

- "Lennox-Gastaut" sendromu

- Miyoklonik-astatik nébetlerle gekillenen epilepsi

- Miyoklonik absansla gekillenen epilepsi

I1.3. Semptomatik
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I1.3. Semptomatik

I1.3.1. Non-spesifik etiolojili

- Erken miyoklonik ensefalopati

- "Supresyon burst" ile birlikte erken gocuklugun epileptik ense-
falopatisi

- Digerleri

11.3.2. Ozel Sendromlar

III. Fokal ya da jeneralize oldugu belirlenemyen epilepsiler

III.1. Jeneralize ve fokal ndbetleri olanlar
ITII.2. Jeneralize veya fokal oldugu belirlenemeyenler
IV- Ozel Sendromlar

IV.1. "Situation-related"-

- Febril konviilsiyonlar

- Izole nébet veya izole "status epilepticus”

- Sadece akut metabolik veya toksik bir nedenle ortaya g¢ikan né-
betler.

Yukaridaki 1989 uluslararas: epilepsiler ve epileptik sendromlar
siniflama 6nerisi gergevesinde g¢aligmamizla ilgisi dolayis1 ile idiopatik
(primer) jeneralize epilepsiler ve sendromlar kapsamina giren epilepsi ve

sendromlarin tanimlarina deginmek istiyoruz.

Idiopatik jeneralize epilepsiler (baslangic yasa bagh)

Idiopatik jeneralize epilepsiler nobetlerin baglangigtan itibaren
jeneralize oldugu epilepsi tiiridir. EEG’leri jeneralize, bilateral, senkron
ve simetrik degerjlarla karakterizedir. Hastalar ndbet arasi dénemde ge-
nellikle normal olup nérolojik ve néroradyolojik bulgular1 yoktur.
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Interiktal EEG’lerinde genellikle normal temel aktivite zemininde 3 Hz
veya daha hizli frekansli jeneralize "spike"lar, "polyspike"lar, "spike-wa-
ve"ler ve "polyspike and wave"ler goriliir. Bu desarjlar yavag uyku ile artig

gosterirler. Baglangig yasina bagiml olarak farkli sendromlar gériilebilir.

- Selim neonatal familial konviilsiyonlar

Bunlar nadir, dominant gegisli, hayatin 2. veya 3. giinlerinde klo-
nik veya apneik ndbetlerle ortaya gikan, spesifik EEG kriterleri olmayan
ndbetlerdir. Etiolojik faktor saptanamaz. Hastalarin yaklagik % 14’i ileri-

de bir epilepsiye adaydir.

- Selim neonatal konviilsivonlar

Bunlar hayatin 5. gliniinde etiolojisi bilinmeyen, sik tekrarlayan
klonik ve apneik nébetlerle karakterizedir. EEG’lerinde alternan keskin
teta dalgalari gorilir. Nobetlerin tekrarlamasi1 ve psikomotor etkilenme

s6z konusu degildir.

- Cocuklugun selim miyoklonik epilepsisi

Tamamen normal gocuklarda hayatin 2. ve 3. yilinda ortaya

¢ikan jeneralize miyoklonik ndbetlerle karakterizedir.

Ailelerinde genellikle nébet veya epilepsi hikayesi olan bu gocuk-
larin EEG’lerinde uykunun ilk fazlarinda kisa jeneralize "spike and wave"
paroksismleri vardir. Nébetlerin uygun tedavi ile kontrol altina alinip, bag-
ka nobet tiplerinin eklenmemesi mutad olmakla birlikte, erigskin donemde
jeneralize tonik-klonik nébetlerin ve hafif bir intellektiiel gerilik ile bazi

kigilik bozukluklarinin eklenmesi miimkiindiir.

- Cocuklugun absans epilepsisi (Piknolepsi)

Kuvvetli genetik yiiklalagli olan tamamen normal 6-7 yaglarinda-
ki okul gocuklarinda gériiliir. Kizlarda erkeklere oranla biraz daha sik
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rastlanir. Absans nébetleri hergiin birgok kez tekrarlar. EEG’lerinde
genellikle 3 Hz jeneralize "spike and wave" paroksismleri normal temel
bioelektrik aktiviteye eklenmigtir. Erigkin yagta jeneralize tonik-klonik
nobetler eklenebilir veya absanslar seyrekleserek tek ndbet tipi olarak
devam edebilirler(17,26,56).

- Jiivenil absans epilepsi

Bunlar ergenlik doneminde ortaya gikan, piknolepsiye gére daha
seyrek retropulsif komponenti nadir olan absanslarla karakterizedir. Jene-
ralize tonik-klonik nébetlerin eklenmesi veya absanslardan 6nce 6zellikle
uyanirken ortaya g¢ikmasi siklikla rastlanan bir 6zelliktir. Miyoklonik
nébetler de nadir olmayarak eklenebilir. Kiz-erkek dagilim: esittir. Jenera-
lize "spike and wave"ler genellikle 3 Hz frekansindadir. Tedaviye cevap
¢ok iyidir(17,26,56).

- Jiivenil miyoklonik epilepsi(Impulsif petit-mal)

Ergenlik doneminde ortaya gikan bilateral tek veya tekrarlayan,
aritmik, diizensiz, 6zellikle iist ekstremitelerde belirli miyoklonik sigrama-
larla karakterizedir. Herediter oldugu digiintilen bu hastalikta sigramalar
biling etkilenmesi olmaksizin hastalarin diigmesine sebep olabilir. Kiz ve
erkeklerde goériilme orani egittir. Nobetler genellikle uykudan uyandiktan
kisa bir siire sonra olur. Uyku deprivasyonundan etkilenirler. Iktal ve
interiktal EEG’lerinde miyoklonik sigramalarla iligkisiz hizli, jeneralize,
genellikle diizensiz "spike and wave" ve "polyspike and wave"ler gériliir.
Nobetler 1518a duyarl: olup, uygun tedaviye cevap iyidir(17,26,56).

- Uyanirken "grand-mal” nébetlerle sekillenen epilepsi

Genellikle hayatin ikinci 10 yihnda ba§1ayzif1 % 90 uyku saatinin
etkisi olmaksizin uykudan uyandiktan sonra veya aksam f{istii saatlerinde
ortaya gikan ndébetlerle gekillenen bir sendromdur. Diger ndbet tiirlerinin
eklenmesi nadir olmakla birlikte, eklendiginde absans ve miyoklonilerdir.

Nobetler uyku deprivasyonu veya diger kolaylagtirici faktorlerle ortaya



18

gikabilir. Genetik yiiklillik mimkin olup EEG’de idiopatik jeneralize epi-
lepsi paternlerinden birine rastlanabilir. Igiga hassasiyet s6z konusu-
dur(17,26,72).

Caligmamizin bu béliimiine kadar antik ¢gaglardan itibaren aragti-
ricilarin uyku-epilepsi iligkileri ile ilgilendiklerini, EEG’nin kullanim ala-
nina girmesi ve daha sonra da paradoksal uykunun kesfi ile birlikte son 50
yil iginde uyku epilepsi konusundaki aragtirmalarin ¢i1g gibi arttifini,
yazarlarin degisik nobet tiplerinin uykudan nasil etkilendiklerini aragtir-
diklarini, sonra da uykuda interiktal degarjlarin dagilimi Gzerinde durduk-
larin1 gérmekteyiz. Tiim bu galigmalar ile nébetlerin uyku ile iligkilerin-
den yola gikarak 6zellikle prognoza y6nelik veriler elde etmeye ¢aligilmig
ve ndbetlerin video kayit yontemleri ile daha detayl: incelenmesi sonucun-
da son 10 yilda daha spesifik epileptik sendromlar tarif edilmeye ¢alisila-
rak hastalarin prognoz ve tedaviye cevaplarinin 6nceden belirlenebilmesi

amaglanmigtir.

Uyku-epilepsi iligkileri izerine yapilan tim g¢aligmalarda bu ilig-
kinin belli epilepsi tiirleri i¢in ortak bir paterne oturtulmas: amaglanmis-
sa da uyku-epilepsi iligkilerinin en belirgin oldugu primer jeneralize epi-
lepsilerde bile istisna tegkil eden vakalar gdriilmiigtiir. Bu konuda klinigi-
mizde yapilan bir galiyjmada petit-mal epilepsisi olan gocuklarin uyku
EEG’lerindeki desarjlar degerlendirilmis, genellikle desarjlarin uykunun
derinlegmesi ile arttig: saptanmigtir Ancak az sayida vakada bu paterne
rastlanmamigtir(23). Yine klinigimizde yapilan bir bagka c¢aligmada ise
uykudan etkilendikleri oldukga kesin olan sentro-temporal "splike"l1 cocuk-
lugun selim epilepsilerinde bile istisna vakalara rastlanmigtir(36). Bu
konuda klinigimizde yapilan daha yeni bir galigmada ise uykudan degisik
etkilendikleri bilinen kompleks parsiyel nobetleri olan hastalarda uyku
EEG’si tetkikleri yapilmis ve tedaviye farkli cevap veren gruplarda uyku-

dan etkilenme paterninin degigik oldugu gériilmiugtiir(35).

Prognoz ve tedaviye cevabin daha iyi belirlenmesini amaglayan
epileptik sendromlarin tarifine ydénelik g¢aligmalarin yogunlagtifi bir
donemde, genellikle ndbetlerin kolay kontrol edildigi ve prognozun iyi ola-
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rak bilindigi primer jeneralize epilepsilerde son siniflama énerisi gergeve-
sinde, klinigimiz erigkin epilepsi poliklinigi materyalinde, genellikle belli
bir yaga geldikleri halde halen nébetleri veya tedavileri devam eden hasta-
lari, incelemeyi amagladik. Boylece prognozun nisbeten ko&ti oldugunu
disindigiimiiz idiopatik (primer) jeneralize epilepsilerin klinik ve poli-
somnografik 6zelliklerini belirlemeyi, 6zellikle de kismen kétii prognozun
ve tedaviye cevabin uyku EEG’sindeki degarjlarin dagilimini nasil etkiledi-
gini belirlemeye galigtik.
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MATERYEL ve METOD

Bu galigmaya agagidaki 6zellikleri tagiyan ve No6roloji Anabilim
Dali, Eriskin Epilepsi Polikliniginde tedavi edilmekte olan hastalar alin-
mig, EEG tetkikleri, Noroloji Anabilim Dali EEG Laboratuarinda yapail-
mig, IQ (intelligence quotient) ve CT tetkikleri Psikiyatri ve Radyoloji
Anabilim Dallarinda tamamlanmistir. Hastalarin poligrafik uyku tetkikleri
de Noroloji Anabilim Dali Uyku Laboratuarinda yapilmigtir.

I. Vakalarin se¢im kriterleri

Caligmamiza Noéroloji Anabilim Dali Epilepsi Polikliniginde
kontrolleri devam etmekte olan anamnez, klinik ve diger yardimci muaye-
ne yontemleri sonucunda idiopatik jeneralize epilepsisi oldugunu digiindii-
giumiz 16 erkek ve 15 kadindan olugan 31 vaka alinmigtir.

A- Anamnez Ozellikleri

Hastalarin kendilerinden ve yakinlarindan gegitli kontroller sira-
sinda detayli n6bet anamnezi alinmig, nébetlerin 1981 ndbet siniflamasi
icindeki jeneralize (bilateral, simetrik) nébetlerden biri olmasina dikkat
edilmigtir. Anamnez sirasinda fokal nobet 6zelliklerinden birinin bulunma-
masina 6zen gosterilmigtir. Yeterli anamnez alinamayan durumlarda hasta
yakinlar: nébetlerin klinigi hakkinda bilgilendirilerek, izleyen kontroller-
de ndbet anamnezleri tekrar alinmigtir. Anamnez sirasinda hastalarin kag
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tiir nébet gegirdigi, nébetlerin uyku-uyaniklik siklusu ile iligkisi 6zen gds-

terdigimiz noktalardan birini olugturmustur.

Nobet siklifi, nobetlerin tedaviye cevabi, nobetlerin kolaylagtiri-
c1 faktorlerle iligkisi, tedaviye cevap ve prognoz 6zelliklerini belirlemek
tizere dikkatle inceledigimiz noktalardan bir digeridir. Nobet siklifinin
kesin olarak belirlenemedigi durumlarda hastalardan ve yakinlarindan
ndbet cetvelleri tutmalar: istenerek, bu cetveller detayl:i olarak incelenmis-

tir.

Nobet anamnezi sonrasinda hasta veya yakinlarindan 6z ve soy
gegmis anamnezi alinmig, perinatal 6zellikleri, mental-motor gelismeleri,
febril konviilsiyon gegirip gegirmedikleri, hastalik 6ncesinde kafa travma-

s1 varligi, ailede nobet hikayesi belirlenmistir.

B- Klinik Ozellikler

Hastalarin ayrintili nérolojik muayenesi yapilmig, merkezi sinir
sistemi hastaligin1 diglindiriir n6rolojik defisitleri olan hastalar galigma-
ya alinmamigtir. Gerekli gériilen durumlarda hastalarin Psikiyatri Anabi-
lim Dali’'nda yapilan IQ testinde normal veya iistiinde zeka diizeyinde

bulunmalari galigmaya alinmak igin gart kosulmusgtur.

Son olarak hastalara kranial CT tetkiki yaptirilmig ve bu tetki-

kin normal olmasi istenmigtir.

C- Elektrografik Ozellikler

Hastalarin No6roloji Anabilim Dali EEG Laboratuvarinda daha
6nce yapilmis EEG tetkikleri degerlendirilmis ve galiymaya alinmadan
oénce son bir kez daha EEG’leri yapilmig; bu tetkikler sirasinda temel akti-
vitenin normal veya normal sinirlar iginde olmas1 gart kosulmusg, jenerali-
ze, bilateral, simetrik, senkron degarjlarin varligi aragtirilmigtir. EEG tet-
kikleri sirasinda fokal bioelektrik patolojiyi diigiindiirecek bulgular: olan

hastalar ¢galiymaya alinmamigtir.
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Ayrica yapilan poligrafik uyku EEG’si sirasinda fokal bulgunun

ortaya ¢iktig: vakalar da galigmadan gikarilmagtir.

Calismanin sonuna kadar yapilan tiim elektrografik tetkiklerin
normal bulunmasi hastalarin galiymaya alinmasina engel tegkil etmemigtir.

D- izleme Siiresi

Vakalarimiz genellikle klinigimizde uzun siire takip edilmis has-
talar olmasina ragmen, tarafimizdan uyku EEG’si 6ncesinde veya sonrasin-

da en az bir sene izlenmigtir.
E- Tedavi Ozellikleri

Vakalarimiz arasinda nébetleri mono veya politerapi ile kismen
kontrol altina alinabilenlerin tedavileri degistirilmemiy, ndbetleri halen
devam etmekte olanlara gerekli degisiklikler yapilmis, ¢alisma siiresince
poliklinigimize bagvuranlara gerekli tetkikler sonucunda uygun antiepilep-
tikler baglanmigtir.

Uyku EEG?’si tetkiki sliresince hastalarin halen kullanmakta
olduklari, antiepileptige devam etmeleri uygun gériillmiig, ancak benzodia-
zepin tlirevleri alan hastalarin tetkik 6ncesi bu tedavileri kesilmigtir.

II- Poligrafik uyku EEG kayitlarinin gerceklestirilmesi

Uyku EEG bulgular1 disindaki kriterlere uyan ve galigmaya gir-
mesi 6ngoriilen hastalar bir gece, aligilagelmiy uyku saatlerinde Néroloji
Anabilim Dal: Uyku Laboratuarinda Grass Model 6-EEG cihazi ile incelen-
migtir. Daha 6nce de belirtildigi gibi hastalar bu sirada daha énce aldikla-
r1, antiepileptik tedaviye devam etmekteydiler. Tetkik igin laboratuara
gelen hastalardan bir kez daha anamnez alindiktan sonra uluslararasi
10-20 sistemine gore elektrodlarin yapigtirilmasina gegilmigtir. Elektrod-
lar agagidaki gekilde yerlegtirilmigtir:
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- Go6z kiiresi elektrodlari: Sag ve sol palpebra komisiirleri hiza-
sinda farkl: yiikseklikte olmak tizere 3 cm dig yan noktalara

- Kas elektrodu: Cenede orta gizgide m.mentalis {izerine rastla-

yan noktaya

- Toprak ve referans elektrodu: alin izerine 2 ayr1 noktaya

- EEG elektrodlari: F4, C4, T4, P4 ve kars1 hemisferde bu nokta-

larin simetriklerine yapigtirilmigtir.

Elektrod yapistirma igsleminden sonra EEG aletinin ayarlanmasi-
na geg¢ilmig digiik frekans EEG kanali igin 1 Hz, EMG i¢in 5 Hz, EOG
igin 0,3 Hz olarak ayarlanmig, yliksek frekans filtresi ise EEG ve EMG
kanallari igin 70 Hz, EOG i¢in 15 Hz olarak segilmistir. Amplitiid 50 pv.’-
luk potansiyel fark: 7,5-10 mm defleksiyon verecek sekilde ayarlanmigtir.
Kayit hizi olarak 15 mm/sn segilmigtir.

Tetkik sirasinda aletin 8 veya 9 kanali kullanilmig ve asagidaki

montaj uygulanmistir.

Kanal: Sa§ g6z kiiresi
Kanal: Sol goz kiiresi

1. Kanal: P4 - T4
2. Kanal: T4 - F4
3. Kanal: F4 - C4
4. Kanal: C3 - F3
5. Kanal: F3 - T3
6. Kanal: T3 - P3
7.
8.
9.

Kanal: Kas aktivitesi

Aleti bir kanal eksik kullanmak gerektigi nadir hallerde, montaj-

dan bir goz kiiresi kanal1 gikarilmigtir.

Daha sonra hastanin uykusunun geldigini belirtmesini takiben
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tetkike basglanmig, bu sirada hastaya goézleri kapali sakin uyanik kalmasi
sdylenerek yaklagik 10 dk. siire ile uyku 6ncesi uyaniklik gekimleri yapil-
migtir. Ayn1 sekilde uyanikhik gekimleri hasta sabah uyandifinda da bir
milddet yapilmaya ¢aligilmigtir.

Tetkik tiim gece boyunca hastanin normal uyku saatleri siiresin-
ce siirdiiriilmilig, ancak uyku organizasyonunun galigmamizin konusu digin-
da kalmas: dolayisi ile aligtirma gecesine gerek duyulmamigtir.

III- Traselerin degerlendirilmesi

Uyku EEG’si kayitlar:1 tamamlandiktan sonra viziiel olarak trase-
ler gézden gegirilmis, fokal patoloji veya hemisfer asimetrisi saptanan
vakalar galigmaya alinmamigtir. Uyku EEG’leri normal veya jeneralize,
bilateral simetrik, senkron desarjlar1 olan hastalar ¢aligmaya alinmigtir.

Sonraki asamada Rechtschaffen ve Kales’in kriterlerine(161)
uyularak uykunun fazlarinin ayrilmasina geg¢ilmistir. Uykunun fazlarinin
ayrilmasinda C4 - F4 veya bunun simetrigi olan kanal kriter olarak alin-

migtir.

Caligmamizin bu agamasinda uykunun fazlarinin genel 6zellikle-
rinden ve bunlarin ayirdedilme kriterlerinden kisaca bahsetmek istiyoruz.

NREM 1

Uyku ile uyaniklik arasida bir gegis fazidir. Bu d6nemde dig uya-
ranlara yanit azalmigtir. Normalde, I.Faz yarim ile yedi dk. arasinda
siirer. EEG’de 6nce alfa dalgalarinin amplitiidiinde degigsme goriiliir; bunu
temel aktivitede yavaglama izler, diigiltk amplitiidli mikst frekansh (3-7
Hz) bir aktivite traseye egemen olur. Alfa aktivitesinin bir epokun % 50’-
sinin altina diagtiga hallerde I.fazdan bahsedilebilir. Lfazin diger bir 6zel-
ligi de yavag g6z kiiresi hareketlerinin gériilmesi, EMG kanalinda kas akti-
vitesinin diiymesi ve vertekste faz kargilagmas: yapan dalgalar geklinde
verteks "sharp"larinin gériillmesidir. I.faz, ilk uyku iglerinin goéruldagi
epok’a kadar devam eder. (Resim 1).
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REM 11

Bu fazin baglangici EEG’de ilk uyku iglerinin veya K-kompleksle-
rin goérilmesi ile belirlenir. Temel akitvite diizensiz mikst (4-6 Hz) bir
yavas aktiviteden olugmaktadir. Uyku igleri 12-15 Hz frekansinda, olduk-
¢a sinlizoidal, 1-25 msn. siireli, amplitiidit 50 pv’a kadar varabilen ve en
iyi beynin 6n bolgelerinden kaydedilebilen bir aktivitedir. Dig veya ig¢ uya-
rilara beynin yanit:i olarak ¢gikan K-kompleksler ise iyi sinirlanmig, yiksek
amplitiidli, negatif bir defleksiyonun pozitif bir komponent tarafindan
izlendigi yavag dalga paroksismleridir. Kas aktivitesi I.faza oranla biraz
daha dugiktiir (Resim 2).

NREM II1

Bu fazda beynin temel biolelektrik aktivitesi giderek yavaglar;
EEG’de yiuiksek amplitudla (75 pv), 1-2 Hz’lik yavag dalga aktivitesi bir
epokun 9% 20-50’sini olugturdugunda IIl.fazdan bahsedilebilir. Burada
uyku iglerine ve K-komplekslerine seyreklesmiy olarak rastlanabilir. Kas

tonusu da Il.faza oranla daha dugsiiktir.
NREM IV

EEG’de yiiksek amplitiidlii delta aktivitesi % 50’den fazla oldu-
gunda IV. fazdan bahsedilebilir. NREM III ile birlikte bazi yazarlarin
deyimiyle yavas dalga uykusunu olugtururlar ("slow wave sleep”). Bu fazda

kas aktivitesi oldukga azalmis olup beden hareketleri gériilmez (Resim 3).

REM

Aserinsky ve Kleitman tarafindan hizli géz kiiresi hareketlerinin
tanimlanmasindan sonra 1957’de Dement ve Kleitman bu géz kiiresi hare-
ketleri ile riiya gérme arasinda iligki kurmugtur. O zamandan beri REM
fazi riiyalarin gériilldiigii donem olarak ilgi ¢ekmis, ancak bugiin bu iligki-
nin % 100 olmadii, diger fazlarda da riiya goriilebilecegi gosterilmigtir.
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REM fazi1 gece iginde her uyku siklusunda NREM fazini izleye-
rek, sabaha kars: daha sik olmak iizere erigkinde yaklagik 90 dakikada bir,

gocukta ise daha kisa siirelerle tekrarlar.

Bu donemde temel aktivite I.fazdakine benzer gekilde mikst fre-
kansli ve diugiik amplitiidliadir. 3 Hz’lik kisa siireli testere digini andirir
dalgalar REM fazinin bir bagka 6zelligidir.

Bu faza ismini veren diger bir 6zellik de sabaha karsi siklagan
hizl1 goz kiiresi hareketleri ("rapid eye movements") ile hemen hemen kay-
bolan kas tonusudur. Kaybolmug kas tonusu iizerinde ara sira tekrarlayan
kas seyirmeleri de REM’de tipiktir(30,35,61), (Resim 4).

Traselerin degerlendirilmesinin ikinci asamasinda tiim tetkik
siiresi genellikle ikinci siklustan itibaren ikiye ayrilmistir. Daha sonra
jeneralize, bilateral, simetrik, senkron desarjlar uyaniklik ve uykunun tim
fazlarinda sayilmigtir. Sayimlar genellikle tiim tetkiki kapsamig, ancak faz-
larin 10 dakikadan uzun oldugu hallerde 10 dakika aralikli beger dakikalik

o6rneklerin sayilmasi geklinde yapilmistir.

Ayrica uykunun gegis donemlerinde patolojinin yogunlugunda
artig olup olmadigini gérmek amaciyla her faz degisimi 6ncesi ve sonrasin-
daki bir dakika gegis fazi olarak degerlendirilerek buradaki degarjlar da

sayilmigtir.

Sayim iglemi sirasinda patolojinin formunda ve tipindeki degigik-

likler ayrica belirlenmigtir.

Boylece ilk agamada gecenin ilk yarist igin uyaniklik, I.faz, II.-
faz, III. faz, IV. faz, REM fazi, gegis fazlarinda olmak lizere yedi dénem-
de, ikinci yaris1 igin yine yedi donemde, ayrica ilk ve son uyaniklikta
olmak iizere toplam 16 donemde jeneralize desarjlar sayilmig, daha sonra



29

bu rakam sayilan epok sayisi ile boliinerek 16 donemde epok bagina diigsen

desarj yogunlugu bulunmusgtur.

Jeneralize degarjlarin 6zellikle uykunun yiizeyel dénemlerinde
uzun siireli, derin dénemlerinde ise kisa siireli paroksismler halinde orta-
ya giktif1 g6zlenmig, bu paroksismlerin rastlandig: hastalarda ortaya gika-
bilecek farkliliklari, degerlendirebilmek amaciyla sayim iglemi bir desarj
paroksismini bir tek degarj saymak ve ayni paroksismin igindeki desarj
sayisini saymak seklinde iki kez tekrarlanmiy ve degarj yogunlugu iki

rakam olarak belirlenmigtir.

Gece igindeki 16 déonemde saptanan degarj yogunlugu degerleri

grafikler tizerinde her hasta igin ayr1 ayr1 degerlendirilmigtir.

Ancak daha sonra istatistiksel ve pratik degerlendirme amaciyla
her hasta igin ortak bir uyaniklik, I.faz, II.faz, III+1V. faz, REM faz1
yogunluk degeri hesaplanmig, genel kargilastirma ve istatistiklerde bu

deger kullanilmigtar.

IV- Vakalarin klinik degerlendirmesi

Hastalarin klinik degerlendirmesi yapilirken hastanin yasi, hasta-
lik stiresi, nobet baglangic yasi, nobetlerin tiirii ve siklig:, birden fazla
ndbet oldugu hallerde ortaya gikig siralar: ve yaglari, ndbetlerin uyku-uya-
niklik siklusu ile iligkileri ve tedaviye cevaplari, 6z ve soy gegmisg szellikle-
ri, elektrografik bulgulari ayr:1 ayr1 degerlendirilmigtir. Bu 6zellikler yardi-
m1 ile her hastanin 1989 uluslararas: epilepsiler ve epileptik sendromlar
siniflamasi igindeki yeri belirlenmis ve her sendrom igin yukaridaki para-

metreler tekrar kargilagtirilmaya galigilmigtir.
Caligmanin bu agamasinda hasta grubunun 6zellikleri dolayisi ile
yukaridaki parametrelerin belirlenmesi sirasinda kargilagtifimiz bazi zor-

luklardan bahsetmek istiyoruz.

Idiopatik jeneralize epilepsilerin genellikle tedaviye iyi cevap



30

veren epilepsiler oldugu bilinmektedir. Ancak bu tiir epilepsilerin bazila-
rinda seneler sonra farkl: tiirden nébetler ortaya gikabilmekte, erigkin
yasina kadar hastalifin prognozu hakkinda fikir yiiriitmek genellikle miim-
kiiln olmamaktadir. Bu nedenle hastalarimizda prognoza y6nelik somut kar-
silagtirmalar yapmaktan kaginilmig, bunun yerine tedaviye cevap degerlen-
dirilmigtir. Ancak daha 6nce de belirtildigi gibi bu gruptaki hastalarin
tedaviye cevaplari genellikle iyidir ve erigkin yasa gelmeden tedavinin

kesilmesi s6z konusudur.

Poliklinigimizin erigkin epilepsi poliklinigi olmas1 burada incele-
nen idiopatik jeneralize epilepsilerin ya ge¢ baglamig ya da tedavinin kesi-

lemedigi epilepsiler olmasin1 gerektirmektedir.

Yukaridaki faktorler nedeniyle hastalarin tedaviye cevabi deger-
lendirilirken 2 grup olusturulmus ve tedavinin siirdiiriilmek zorunda kalin-
dig1 ancak tedavi ile seyrek olarak veya kolaylastirici faktdrlerin etkisi ile
nobet geciren hastalar tedaviye iyi cevap veren gruba, tedavi ile nébetle-
rin kismen azalsa bile siklikla devam ettigi ve tekli veya ikili antiepileptik
tedavi ile yetinilmeyip bir figlincii antiepileptigin eklendigi hastalar ise

tedaviye ko6tii cevap veren gruba alinmigtir.
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BULGULAR

Caligmanin bu bélimiinde 6nce tim hastalarimizin klinik ve
elektrografik bulgular: verilmis, daha sonra ise bu bulgular yardimi ile has-
talar sendromlar halinde gruplagtirilarak ayn: bulgular ayr1 ayr1 degerlen-

dirilmistir.
1- Yas:

Calismamiz sonunda hastalarimizin yaslarina bakildiginda 16-41

yas arasinda degigtigi, yas ortalamalarinin 22+6 oldugu goriilmiigtir.

2- Cinsiyet:

Hastalarimiz arasinda cinsiyet farki saptanamamis, galigma gru-
bu 16 erkek ve 15 kadindan olugmustur.

3- Nébet baslama yas:

Nobeti en erken baglayan hastamiz 7 ya§1xida, en gec baslayani
ise 24 yagindadir. Nobet baglama yag1 ortalamas: ise 14+2 olarak bulun-
mugtur. Hastalar n6bet baglama yaglarina gére gruplara ayrildiginda 5 has-
tada (% 16,1) n6betlerin 7-12 ya§ arasinda, 19 hastada (% 61,3) 13-16 yas
arasinda, 7 hastada (% 22,5) ise 17-24 yag arasinda bagladifa goriilmiigtiir (Sekil 1).
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Tedaviye iyi cevap veren 22 hastada nébet baglama yag;i ortalamasi

14,743,7 kétii cevap verenlerde ise 11,5+4,4°dur.

Ozetle, hastalarimizda nébetlerin siklikla 13-16 yas diliminde,

tedaviye kétii cevap verenlerde ise daha erken bagladig: sdylenebilir.
5
ok

25

Hasta Sayasy
o 8
1 T

=)
T

-2y -2y 13416 y 17-28 y

Sekil 1

4- Hastalik Siiresi

Hastalarimizin hi¢ birinde tedavi kesilmesinin galigma sonuna
kadar miimkiin olmadig gézéniine alindiginda ilk nébet tarihinden, galig-
mamizin sonuna kadar gegen zaman hastalik siiresi olarak degerlendiril-
mig ve tiim hastalar igin ortalama 816 sene bulunmugstur. Bu rakam hasta-

larimizin izlenme siireleri hakkinda da fikir vermektedir.

Poligrafik uyku tetkiki sirasida hastalarimizin ne kadar zaman-
dir ndébet gegirdikleri hesaplandiginda bu siire ortalama 7t6 sene bulun-
mugtur. Tedaviye iyi cevap veren grupta hastalik siiresi ortalamasi 7t5,8

sene kotii cevap veren grupta ise 11,8+5,9 senedir.
5- Nébet tiirii:

Hastalarimizin gegirdikleri ndbetlerin tiiriine bakildiginda jene-
ralize tonik-klonik, absans ve miyoklonik ndbeler olduklari gdériilmigtir.
Jeneralize tonik-klonik nébetler 31 hastanin 29’unda, buna karsilik absans-
lar 16, miyoklonikler ise sadece 6 hastada goérilmiigtiir. Baglangigtaki
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nébet tiiriine bakildiginda, 20 hastada jeneralize tonik-klonik, 11 hastada
absans ndbeti oldugu gériillmilg, 15 hastada yedisi ayn1 sene i¢inde olmak
" fizere ortalama 1,8 senede ikinci bir tiir nébet, dért hastada da dg¢iincid tir
nébet ortaya gikmigtir. Anamnez sirasinda gésterdigimiz tim titizlige rag-
men absans ve miyoklonik nébetlerin bir miiddet gézden kagabildigi géril-
miig, bu nedenle nébetlerin baglangig siras1 ve zamani hakkindaki bilgiler

kismen gtiphe ile kargilanmagtir.

Hastalar nobet tirleri ve tedaviye cevap kriterleri yéninden
degerlendirildiginde teda&iye cevabi iyi olan 22 hastanin 16’s1 (% 74) tek
tiir nébet gegirmigtir. Diger alt: hastanin besi iki tir, biri ise iig tir nébet
gecirmis olup, iki ve di¢ tiir nébet gegirme orani bu hastalar igin % 26°dr.
Halbuki tedaviye kétil cevap veren grupta tek tiir nobet gegiren hasta ora-
n1 0 olup dokuz hastanin altisi iki, diger ii¢ii de iig tiir nébet gegirmigler-
dir. Dolayis1 ile bu grupta iki ve ii¢ tiir nébetin varlifina % 100 oraninda

rastlanmistir (Tablo 4).

Tablo 4
Nébet
tiiri Jen. J.T.XK. J.T.K. + TK +
tonik. | Absan | Miyoklonik + Mi.oilénik Absans +
Tedaviye klonik Absan ¥ Miyoklonik
cevap
Iyi 14 2 0 5 0 1
n=22
Kot 0 0 0 5 1 3
n=9
Toplam 14 2 0 10 1 4

6- Nobet-uyku siklusu iliskileri

Hastalarimiz nébetleri uykuda, uyanirken veya uyaniklikta ve
uyku-uyaniklik iligkisi belirsiz olanlar geklinde iige ayrilarak incelenmig-
tir. % 90 nébetin yukaridaki durumlardan birine uymas: hastanin o gruba
sokulabilmesi icin yeterli sayilmigtir. Jeneralize tonik-klonik ve absans
ndbetlerinin birarada oldugu hastalarda uyku siklusundan etkilenme deger-

lendirilirken jeneralize tonik-klonik nobetler g6zéniine alinmigtar.
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31 hastanin dokuzunda nébetler uykuda (% 29), 10 hastada uyku-
dan uyanirken veya uyanmikhikta (% 32,2), difer 12 hastada ise giindiz ve
gece, uyku siklusu ile iligkisiz olarak meydana gelmigtir (% 38,8).

Tablo 5’de tedaviye cevap ve uyku uyanikhik iligkisi degerlendiril-
mig, ancak hastalarin gruplara birbirine yakin oranlarda dagildiklar: goriil-
miig ve herhangi bir korelasyona gidilememistir (Tablo 5).

Tablo 5
. Uyku
Tligkisi Uyanikken
Uykuda ve uygztﬁlzita
Tedaviye uyaniklikta
cevap
Iyi ‘ ) [
7222 7 7 8
Kot
-9 2 3 4
Toplam 9(729) | 10(%32.2) 12(%38.8)

7- Oz ve soy gecmis 6zellikleri:

Bu béliimde hastalarin dofum travmasi, gelisim, febril konviilsi-
yon, kafa travmasi ve ailede epilepsi 6zellikleri degerlendirilmis, iki hasta-
nin dogum travmasi gegirdigi, ancak mental ve motor gelisiminde bir aksa-
manin olmadig, iki hastamizda "eniiresis nocturna" oldugu, bagka iki has-

tamizda ise konugmanin kismen ge¢ basladigi saptanmigtir.

Idiopatik (primer) jeneralize epilepsilerin ortak &zelliklerinden
biri olan genetik yiikliilik agisindan fikir vermesi dolayis: ile hastalarimi-
zin ailelerinde ndobet varlifi aragtirilmig, sadece bes vakamizin ailesinde
bulunmustur (% 16,1).

8- Nobet sikli$1 ve tedaviye ait 6zellikler

Hastalarimiz daha 6nce de belirtildigi gibi absans, jeneralize
tonik-klonik ve miyoklonik nébetler gegirmekteydiler. Bu nébetlerin kendi-
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lerine has siklik 6zellikleri dolayisi ile genel bir kapsam iginde frekanslari-
n1 belirlemek oldukga giigtiir. Zira absans nébetlerinin 50-100/giin veya
3-5/2 giin sikliginda gérmek miimkiin oldugu halde jeneralize tonik-klonik
ndbetler 1/ay ile lksene siklikla goriilmekte, miyoklonilere ise genellikle
2-3/giun siklikla rastlanmaktadir. Frekanslar1 yukarida belirtildigi kadar
farkli nobetleri standart bir gergeve iginde degerlendirmenin getirebilece-
gi yanligliklar: kabullenerek, pratik bir sonuca varabilmek igin hastalari-
mizda nobetler ayda birden fazla, ayda bir veya daha az, ii¢ ayda bir veya
daha az, senede bir veya daha az olmak lizere dort gruba ayrilmigtir. Tab-
lo 6’da bagvuru Oncesi nébet sikliklarina gére hastalarimizin dagilimi
goriilmektedir. Ayni tabloda tedaviye iyi ve ko6tii cevap veren hastalarin
cesitli nobet siklig dilimlerindeki oranlari da belirtilmigtir (Tablo 6).

Hastalarimizin 18’i (% 58) ayda birden fazla, besi (% 16) ayda
birden az, besi (% 16) ili¢ ayda birden az, iigii ise (% 10) senede birden az
nobet gegirmekteydiler. Bu oranlar tedaviye iyi ve k6tii cevap veren grup-
larda ayr1 ayr1 degerlendirildiginde baglangigtaki nébet sikliginin iyi grup-
ta degigik siklik dilimlerine sirasiyla % 41, % 23, % 23 ve % 13 olarak
dagildigi, halbuki kétil grupta tiim hastalarin ayda birden ¢ok ndbet gegir-
dikleri gorilmiigtiir (Tablo 6).

Taﬁlo 6

Tedaviye . .
cevap Iyi : Koti
Nobet =22 n=9 Toplam
siklija
r_- .
>1/ay 9 (% 41) 9 (% 100) % 58 (18)
<1/ay 5 (% 23) 0 (% 0) % 16 (5)
<1/3 ay 5 (Z 23) 0 (% 0) % 16 (5)
<1/sene 3 (% 13) 0(%0) | %10 (3)
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Caliymanin sonunda hastalarin almakta olduklar1 tedavilere
bakildifinda dokuz hastanin (% 29) difenilhidantoin, barbitiirat tirevieri
veya Na valproat, 11 hastanin (% 30,5) difenilhidantoin+barbitiirat tiirevi
veya Na Valproat+barbitiirat tirevi kombinasyonu, diger 11 hastanin
(% 30,5) ise ikiden fazla antiepileptik ile tedavi edildigi gérilmiigtir.
Ozetle tedaviye iyi cevap verdikleri bilinen bir epilepsi grubunda hastalari-
mizin 20 tanesi (% 59,5) ikili veya daha fazla antiepileptik tedaviye
devam etmek zorunda kalmislardir (Tablo 7).

Tablo 7
Tedaviye tyi Kotii Toplan

) cevap n=22 n=9 n=31
Tedavi
Tek
antiepileptik 9 0 9 (% 29)
Iki
antiepileptik 10 1 11 (% 30.5)
Politerapi 3 8 11 (% 30.5)

Yukaridaki antiepileptik kullanimlar, tedaviye iyi ve kotii cevap
veren gruplarda ayr1 ayr1 degerlendirildiginde iyi grupta dokuz hastanin
tek, 10 hastanin ikili, sadece li¢ hastanin ise ikiden fazla antiepileptik ile
tedavi edildikleri goriilmiig, kotii grupta dokuz hastanin sekizinde politera-
piye gerek duyulmus, sadece diger bir hastada ikili antiepileptik tedaviye
devam edilmigtir. Tedaviye kotii cevap veren grupta monoterapide olan
hasta yoktur.

Yukarida belirtilen tedavilerin uygulandlgll hastalarda ¢aligma
sonundaki nébet sikliklari degerlendirilmig, 31 hastamizdan 19’unda
ndbetlerin tamamen kayboldugu, liginde ise ndébetlerin kolaylagtirici fak-
térler ortaya giktiginda seyrek olarak devam ettigi, diger dokuz hastamiz-
da ise nobetlerin azalsa bile devam ettigi goriilmiigtir.
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Ozetlemek gerekirse bagvuru sirasinda hastalarimizin % 60’a
yakin bélimi ayda birden gok ndbet gegirmekte idi. Tedaviye kotii cevap
veren gruptaki hastalarin hepsi baglangigtan itibaren ndébetlerin en sik
goruldigi grupta yer almiglar, bunlarin % 90’a yakin b6liimiine politerapi
uygulanmak zorunda kalinmig ve bu tedaviye ragmen nébetleri devam
etmistir.

9- Elektrografik bulgular

a) Rutin EEG

Caligmamiza daha 6nce de belirtildigi gibi rutin EEG’leri nor-
mal, normal sinirlar icinde veya normal temel aktivite zemininde jenerali-
ze desarjlar: olan hastalar alinmigtir. Hastalarimizin rutin EEG’leri deger-
lendirilirken, daha 6nce yapilmig tim EEG tetkikleri gézoniine alinmasg,
bunlarin iginde patolojinin en belirgin oldugu tetkik degerlendirilmigtir.
Ornegin dort kez EEG tetkiki yapilan bir hastada ilk EEG’de primer jene-
ralize desarjlar gériilmiig ise daha sonraki EEG’ler normal bile olsa bu
hasta jeneralize desarjlar1 olanlar grubuna dahil edilmigtir.

Rutin EEG 6zelliklerini incelerken hastalar ti¢ gruba ayrilmagtir.
Bu gruplar agagidaki gekilde belirlenmigtir:

- Tim EEG’leri normal olanlar :

- Spontan veya aktive edici yontemler ile jeneralize degarjlar
ortaya ¢ikanlar ’

- Paroksismler halinde jeneralize degarjlar1 olanlar.

Tablo 8’de tedaviye iyi ve kotii cevap veren hastalarin kontroller-
de veya uyku tetkiki 6ncesi sakin uyaniklikta yapilan EEG degerlendirme-
lerine gore yukaridaki gruplara dagilim: gériilmektedir.

Kontroller sirasinda 10 hastanin (% 32) EEG’sinin normal,
dokuz hastanin (% 29) jeneralize degarjlar1 oldugu goriilmiis, 12 hastanin
ise (% 39) jeneralize degarjlarinin paroksismler halinde ortaya ¢iktif: sap-
tanmigtir. Bagka bir deyisle hastalarimizin % 32’sinin rutin EEGlerinde
patoloji saptanamamig, bu oran tedaviye iyi cevap veren grupta % 41 iken
ké6ti grupta % 11 bulunmugtur.
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Hastalarimizin uyaniklik EEG’leri bir miiddet sonra uyku 6ncesi
sakin uyaniklik déneminde tekrar degerlendirildiginde, ki bu siire tedavi-
ye iyi cevap verenlerde ortalama ii¢, k6tii cevap verenlerde dért yildir, 31
hastadan 25’inin (% 80) EEG’sinin normal oldugu goriilmiigtir.

Bu agamada idiopatik jeneralize epilepsiler kapsamina giren has-
talarimizin uyaniklik EEG’lerindeki patolojilerin formlarindan bahsetmek
istiyoruz. Daha 6nce de belirtildigi gibi hastalarimizin % 32’sinin EEG’le-
ri normal veya normal sinirlar i¢inde idi. Baz1 hastalarda hipervantilasyon
veya fotik stimiilasyon gibi patolojiyi aktive edici yéntemler kullanildigin-
da jeneralize, bilateral, simetrik, senkron, tek tek veya paroksismler halin-
de "spike and wave" veya "polyospike and wave" degarjlar ortaya ¢ikmigtir.
Bazi hastalarimizda ise akitvite edici yontemler kullanilmaksizin yukarida

s6zii edilen patolojiler gériilmiigtiir (Resim 5)

b) Polisomnografi verileri

Hastalarimizin tiim gece tetkiki sonrasinda traseler gézden gegi-
rildiginde 31 hastanin 13’iniin poligrafik uyku EEG’leri normal veya nor-
mal sinilar ignide bulunmusgtur. Diger 18 hastada ise jeneralize, bilateral,
simetrik, senkron desarjlar saptanmigtir. Daha 6nce hastalarimizin uyku
6ncesi sakin uyanikliklar: degerlendi}'ildiginde 25 hastanin EEG’sinin nor-
mal, diger alt:1 hastanin ise bu sirada jeneralize degarjlari veya jeneralize
desarj paroksismleri oldugu gérilmiigtir (Tablo 8). Bu da uyku éncesi
sadece alti hastadaki patolojinin uykunun aktivatdr etkisi ile 18 hastada
belirdigini gostermektedir. Diger bir deyigle, poligrofik uyku tetkiki ile
uyku 6ncesinde EEG’leri normal olan 25 hastanin 12’sinde (% 48) patolo-
ji ortaya gikarilabilmigtir.

I-Jeneralize desarjlarin uykunun fazlarina sayisal dagilim:

Caligmamizin bu agamasinda hastalarimizda gérdiigiimiiz uyku-in-

teriktal degarjlara ait genel 6zelliklerden bahsetmek istiyoruz.
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Tablo 8
Tedaviye. Rutin EEG Uyku 6ncesi uyaniklik EEG'si
cevap - -
Iyi Koti Toplam Iyi Kotii Toplam

EEG n=22 n=9 n=31 n=22 n=9 n=31
Normal 9(%41) | 1(Z11) 10(7%32) 19(7%86) | 6(%67) | 25(7%80)
Jeneralize
desar ] 7(%32) | 2(7%22) 9(7%29) 0(70) 1(7Z11) 1(Z3)
Jeneralize ;
desarj 6(7%27) | 6(%67) 12(%39) 3(7%14) 2(7%22) 5(%17)
paroksismi 1

Daha 6nce de belirtildigi gibi hastalarimizdan 13’{intin uyaniklik
ve uyku EEG’leri normal veya normal sinirlar iginde idi.

Bu hastalarin disindaki 18 hastada uykuda jeneralize desarjlarin
ortaya giktif1 gériilmiigtiir. Bunlar uykunun fazlarina sayisal dagilim agisin-
dan genel hatlariyla incelendiginde genellikle agagida tarif edilen ii¢ pater-
ne uyduklari saptanmigtir.

1- Uyaniklikta ve NREM I'de patolojinin saptanamadigi, NREM
IT’den itibaren uykunun derinlesmesi ile jeneralize degarjlarin progresif
artig gdsterip, daha sonra REM’de patolojinin silindigi hastalar ki bunlar-
da jeneralize desarjlar tek tek veya g¢ok kisa siireli paroksismler halinde
ortaya ¢ikmislardir (§ekil 2).
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2- Bu grup hastalarda tetkik 6ncesi sakin uyaniklikta ve sabah
uyandiktan hemen sonra yapilan uyamklik tetkikinde patoloji saptanama-
migtir. Ancak gece igi uyaniklik ve NREM I’de jeneralize degarjlar uzun
siireli paroksismler halinde belirmig, NREM II’de paroksismlerin siireleri
kisalarak, frekanslar: diigmiigtiir. NREM III ve I1V’de paroksismler NREM
II’ye gére daha sik belirmeye baglamistir. REM’de ise patoloji ya kaybol-
mug ya da ileri derecede azalmigtir. Bu 6zellikler dolayis: ile hastalarda
en yitksek degarj yogunluklarina gece igi uyaniklik ve NREM I’de rastlan-
mig§, NREM II’de azalan yogunluk degerleri NREM III ve IV’de tekrar art-
mig, ancak gece ig¢i uyanmklik degerlerinin izerine gikmamigtir. REM’de
ise yogunluk degerleri sifira kadar diigebilmigtir (§ekil 3).

3- Bu grubun o6zelliklerine az sayida hastada rastlanmistir. Bun-
lar uyku 6ncesi sakin uyaniklik ve sabah uyandiktan hemen sonra uzun
siireli paroksismler halinde patolojinin ortaya ¢iktig1i, NREM I’de patoloji-
ye rastlanmayan, ancak NREM II, III ve IV’de jeneralize desarjlarin tek
tek ortaya ¢iktigi yani uykunun derinlegmesi ile artig gosterdigi vakalar-
dir. REM’de ise jeneralize desarjlar tekrar paroksismlere déniiserek uya-
nikliktakini andirir gekilde ortaya ¢ikmislardir. Dolayis: ile en yliksek
yogunluk degerlerine uyaniklik ve REM’de rastlanmig, NREM II, III ve
IV’de degerler progresif artig géstermis, ancak uyaniklik ve REM degerle-

rine ulagamamigtir (Sekil 4).

Sekil 2, 3, ve 4’te yukaridaki gfuplara 6rnek olabilecek birer
vakanin tiim uyku tetkiki siiresince 16 donemdeki jeneralize degarj yogun-
luklar: grafikler halinde gosterilmigtir.

Hastalarimizin gecenin ilk ve ikinci yarisin1 kapsayan grafikleri
incelendiginde 18 hastanin 14’tinde gecenin ikinci yarisinda jeneralize
desarjlarin yogunlugunda azalma g6riilmiigtiir. Ancak diger doért hastamiz-
dan ikisinde yogunluk degerleri degigmemis, ikisinde ise degarj yogunlugu
ikinci yarida artig gostermigtir. $ekil 5°de jeneralize degarjlarin gecenin
ikinci yarisinda artig gosterdigi hastalarimizdan birinin gesitli donemlere
ait yogunluk degerleri goriilmektedir (§ekil 5).
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Materyel ve metod boélimiinde de belirtildigi gibi hastalarimiz
arasinda karsilagtirmalar yapmak lizere uyanmiklik, NREM I, NREM II,
NREM III + IV ve REM igin ortalama jeneralize degarj yogunluklar:
hesaplanmigtir. Tablo 9’da hastalarimizin uyanmiklik ve uykunun dért fazi
sirasindaki epok bagina diigsen jeneralize degarj sayilari verilmistir (Tablo
9).

Tablo 9

Jeneralize desarj/epok n=31

Uyaniklak I IT ITI+IV REM
0,01 0 0,33 0,75 0
0,09 0 0,15 0,1 0
0 0,03 0,14 0,23 0
0,05 0,01 0,16 0,3 0
0 0 0,1 1 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0] 0 0
0 0] 0 0 0
2,53 0,27 0,24 0,46 0,12
2,23 0,75 - 0,29 0,81 0
6,3 0 - 0,18 0,66 1,45
0,22 0,34 0,19 0 0
0,35 1,01 0,94 0,62 0,28
0,24 0 0,67 3,35 0
9,76 6,92 4,84 9,7 4,3
0 0,14 0,49 1,7 0,03
0,24 3,11 1,12 3,1 0,06
0,2 0,09 0,32 0,61 0,27
0,2 0,7 0,24 0,61 0,02
1,45 1,6 1,55 3,5 0,16
0 0 0,06 0,55 0

0,8#,1 }0,%*0,7]0,40,50,9+#1,1] 0,210,3
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Uyaniklik, NREM I, NREM II, NREM III + IV ve REM’de tiim
hastalarin ortalama desarj yogunluk degerleri hesaplandifinda sirasiyla
0,8+1,1, 0,5+0,7, 0,4,£0,5, 0,9+1,1, 0,2+0,3 bulunmugstur ($ekil 6).

1 —
08—
06
n=31

04

02— L

JENERALIZE DESARJ/EPOK

UYANKLK | I I+1v REM
Sekil 6

Tim hastalarimiz igin ¢izilen eri istatistiksel olarak degerlendi-

rildiginde anlamlilik bulunamamisgtar.

Daha sonra tek tiir nébeti olan hastalarimizin jeneralize desarjla-
rinin uykudan nasil etkilendigi aragtirilmig, 16 hastamin epok basina
diigen jeneralize desarj ortalamasi uyaniklik igin 0,0110,02, NREM I igin
0,03£0,11, NREM II igin 0,05t0,09, NREM III + IV igin 0,09+0,18, REM
icin 0 bulunmustur (Tablo 10).

Bu hastalarin uykudan etkilenme paternine bakildiginda uyanik-
liktan itibaren gittikge artarak, jeneralize degarjlar derin yavas uykuda en
yiiksek degerine ulagmis ve REM’de tamamen kaybolmustur. (Sekil 7).
Ancak istatistiksel degerlendirmede sadece NREM II ile REM arasindaki

farkin anlamli oldugu bulunmustur.



48

Tablo 10

m o o 0O
| cooooPoocoocoocococoo ‘
-

Hln o o ©
H ~NeE N ol
H 00001000000000000M
o

NN O N
Hl oA o <
OOOOOOOOOOOOOOOOON
Lo}

(2 | (s8]
- © O ol
OOOOOOOOOOOOOOOOOM

~

e N

1 O\ wn -~
H]loo o oS
m ofofoNofololoNofeRoRolofalolole] e
"W,. +I

Jeneralize desarj/epok n=16

16
II-REM p<0.05

c

01

008~

_ |

8 S

o o
N0d3/cuvs3a 3ZTWYINAL

002~

t-+HV REM

Sekil 7

UYANKLK



49

Caligmamizin sonuna kadarki hastalik siiresince ikinci veya iigiin-
cii bir nobetin eklendigi 15 hastanin uykudaki jeneralize degarj yogunlukla-
r1 incelendigihde asagidaki ortalama degerler saptanmigtir. Uyanik-
lik: 1,58+2,18, NREM 1:0,99+1,78, NREM 1II:0,74£1,17, NREM
II1+1V: 1,71%£2,43, REM: 0,44+1,08. (Tablo 11). |

Tablo 11
 Uyanaklak I IT | III+IV | REM
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
2,53 0,27 | 0,24 | 0,46 | 0,12
2,23 0,75 | 0,29 | 0,81 | o0
6,3 0 0,18 | 0,66 | 1,45
0,22 0,3 | 0,19 | 0 0
0,35 1,00 | 0,9 | 0,62 | 0,28
0,24 0 0,67 | 3,35 | 0
9,76 6,92 | 4,84 | 9,7 4,3
0 0,14 | 0,59 | 1,7 0,03
0,24 3,11 | 1,12 | 3,1 0,06
0,2 0,00 | 0,32 | o,61 | 0,27
0,2 0,7 0,24 | 0,61 | 0,02
1,45 1,6 1,55 | 3,55 | 0,16
0 0 0,06 | 0,55 | 0
1,58 0,99 | 0,74 | 1,71 | o0,s4
£2,18 |+1,78 | #1,17. | £2,43 | 1,08

Jeneralize desarj/epok n=15
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Bu degerler grafik iizerinde incelendignide en yiiksek degerler
derin yavag uykuda ve uyaniklikta goriilmiis, NREM I ve II'de azalan jene-
ralize degarjlar REM’de en diigiik degere ulagmigtir. (Sekil 8). Bu deger-
ler istatistiksel olarak kargilagtirildiginda NREM III+1IV’deki artig NREM
I’e (p<0,05) ve NREM II'ye gore (p<0,02) anlaml1 bulunmugtur. REM’de-
ki azalmada NREM III+1V’e gére (p<0,02) anlamlidir.

181

12—
n=15

1+ I-(I1I+1V) p<0.05
1I-(III+1V) p<0.02
(IIT+IV)-REM p<0.02

06—
04

02

UYANIKLK I l-+V REM

Sekil 8
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Tek tip nobeti olan hastalarla iki ve iig tiir nébeti olan hastala-

rin uykunun gegitli fazlarindaki desarj yoBunluklari kargilagtirildifinda

uyaniklik hari¢ tiim diger fazlarda iki ve ili¢ tiir n6beti olan hastalarin

daha g¢ok jeneralize degarji oldugu bulunmugtur, bu artig istatistiksel ola-

rak da anlamli bulunmugtur (Tablo 12).

Tablo 12
Nobet TUrll 1 pyaniiak I 11 TIT+IV REM
ayisi
bir 0.01£0.02 | 0.03#0.11 | 0.05:0.09 | 0.09:0.18 0
iki ve fi¢ | 1.58%2.18 | 0.99£1.78 | 0.74#1.17 | 1.71#2.43 | 0.44%1.08
A.D. p<0.001 | p<0.001 | p<0.001 | p<0.001

Daha sonra tedaviye cevabi iyi ve k6tili olan hastalarin poligrafik

uyku tetkiklerindeki jeneralize desarj yogunluklar: incelenmis, ancak uyku

EEG’lerinin normal veya normal sinirlarda olmasi, jeneralize desarjlarin

uyku ile aktive olmamas: nedeniyle genellikle uykuda jeneralize tonik-klo-

nik nébet gegiren, dzellikleri iyi belirlenmig bir sendroma sokulamayan 6

hastamiz bu incelemenin diginda tutulmugstur. Tablo 12’de tedaviye cevabi

iyi, Tablo 13’de ise tedaviye cevab: ké6tii olan hastalarin uyaniklik ve uyku-

nun gesitli fazlar1 sirasinda ortalama jeneralize degsarj yogunluklar: gériil-
mektedir (Tablo 13-14).
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Tedaviye iyi cevap veren 16 hastanin jeneralize desarjlarinin
uykudan etkilenme paterni incelendifinde uyaniklikta degarjlarin en fazla
oldugu NREM I ve NREM II’de desarjlarin azaldigi, NREM III+1V’de tek-
rar arttifi, ancak uyamklik degerine ulagamadigi, REM de ise en az oldu-
gu gorilmektedir. Bu degerler istatistiksel olarak incelendiginde anlaml-

Iik bulunamamaigstir (Sekil 9).

141
1.2
~§ 1=

o8l
06

UYANKLK 1 1 kv REM

Sekil 9

Tedaviye cevabi kétii olan dokuz hasta ayni1 sekilde incelendigin-
de uyaniklikta yiiksek olan desarj yogunlugu degerlerinin NREM I’de diis-
tiigll ancak uykunun derinlesmesi ile progresif olarak artis gésterdigi ve
REM’de tekrar distagii goriilmektedir. Bu degigiklikler istatistiksel ola-
rak incelendiginde sadece REM’deki diigiisin NREM III ve IV’e gdre
anlaml1 (p<0,001) oldugu saptanmigtir (Sekil 10).

2 8
I T
1

JENERNLIZE DEIARI/EPIK

S
T

UYANKLK | 1 v REM

Sekil 10
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Tedaviye cevabi iyi ve ké6tii olan hastalarin uykudan etkilenme
paterni birbiriyle istatistiksel olarak kargilagtirilmig, tedaviye cevabi iyi
olan grupta REM fazindaki jeneralize degarjlarin tedaviye cevabi kétil
olan gruba gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,001) (Tablo 15).

!
H

Tablo 15
Tedaviye | oo klak I II | 1II+41v | REM
Cevap ‘
Iyi 1.242,7 {0.741.7 { 0.4%1.1 | 0.9+2.3{ 0.3%1
Kotii 0.4¢0.7 |0.3:0.5{0.3:0.5]1.1:1.3 0
A.D. A.D. A.D. A.D. | p<0.001

Jeneralize degarjlarin uykudan sayisal olarak etkilenmelerine ait
bulgularimizi 6zetlemek gerekirse tek tiir nébeti olan hastalarda REM’de-
ki diigiisgin NREM II'ye gore, iki ve ii¢ tiir ndobeti olan hastalarda ise
NREM III ve IV’deki artigin NREM I ve II'ye gére, REM’deki diigiigiin de
NREM III ve IV’e gére anlaml1 oldugu gérilmistiir.Bu iki grup karsilagti-
rildifinda iki ve iig tiir nobeti olanlarin uyaniklik harig tiim diger fazlarda
tek tiir nobeti olanlara gére anlamli olarak daha gok degarj1 oldugu saptan-
mistir. Tedaviye iyi ve kotii cevap veren hastalar karsilastirildiginda
anlamlilik kot cevap veren grupta REM’deki desarjlarin NREM III+1IV’e
gére azalmasi ile iki grup arasindaki REM degerlerindedir.
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II- Jeneralize desarjlarin morfolojik 6zellikleri:

Idiopatik jeneralize epilepsilere 6zgii jeneralize, bilateral, simet-
rik, senkron desarjlar morfolojik 6zellikleri agisindan uyaniklik ve uyku-
nun gegitli fazlar1 sirasinda viziiel olarak degerlendirildiginde asagidaki

gézlemlere varilmigtir

1- Bir grup hastada uyaniklik sirasinda patoloji gériillememig
veya seyrek, tek tek, dizenli "spike and wave" aktivitesi goriilmiig, uyku-
nun derinlegmesi ile ayn:1 aktivite siklagsarak belirmeye baglamistir. Bu

sirada degarjin sliresinin kismen uzadig: gériilmistir.

2- Ikinci grup hastada uyanikliklar sirasinda 3 Hz. frenkansinda,
uzun siireli, diizenli, frontal bolgelerde belirli "spike and wave" veya
"polyspike and wave" paroksismleri saptanmis, uykunun derinlegmesi ile
paroksismlerin siireleri kisalmig, ancak diizenlilikleri bozulmamistir (Re-

sim 6).

3- Diger bir grup hastada uyaniklik sirasinda tek tek veya kisa
siireli paroksismler halinde "spike and wave" veya "polyspike and wave"
aktivitesi goriilmilg, bu aktivite uykunun baglamasi veya derinlegmesi ile
kisa siireli veya tek tek diizensiz 2-2,5 Hz. frekansinda "polyspike and
wave" aktivitesine déniigmiigtir (Resim 7-8).

4- Son bir grup hastada ise diizensiz, 2,5 - 4 Hz frekansinda kisa
veya uzun siireli "polyspike and wave" paroksismleri uyanikliktan itibaren
gorilmeye baglamig, (Resim 9) uykunun derinlegmesi ile gittikge belirgin-
lesen bir §e‘ki1de paroksismlerin siiresi kisalmig, frekans: diigmiiy, diizen-

sizlegsmigtir (Resim 10).
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10-Sendromlara ait bulgularimiz

Caligmamizin bu agamasinda, hastalarimiz 1989 epilepsiler ve
epileptik sendromlar siniflama 6nerisindeki tariflere gére gruplandirilmasg,
her sendrom igin hastalarimizin klinik ve elektrografik 6zellikleri belirlen-

meye caligilmigtir.

a) Cocuklugun absans epilepsisi

Vakalarimiz arasinda en kiiglik grubu ¢cocuklugun absans epilepsi-
si olugturmaktadir. (% 12,9). Do6rt tane hastanin yas ortalamalar:
20,7%4,9 olup, nébetleri ortalma 7,5+0,5 yasinda baglamistir. Vakalarimiz
arasinda en uzun hastalik siiresini olusturan bu grubun nébetleri ve tedavi-

leri ortalama 13,2+4,8 senedir siirmektedir.

Hastalarimizin nébetleri incelendiginde baslangigta hergiin bir
¢ok kez olmak lizere absans ndbetleri gegirdikleri, ii¢ hastada ise biri
absanslarla ayni sene iginde, diger ikisinde yedi sene sonra olmak iizere
jeneralize tonik-klonik nébetlerin eklendigi gériilmiigtir. Bu nobetler iki
hastada sadece uykuda ortaya ¢ikmakta olup, digerinde uyku-uyaniklik ilig-
kisi belirlenememigtir. Bu gruptaki hastalarin tedaviye cevaplarina bakildi-
ginda ise her dort hastanin ikiden fazla tiirde antiepileptik almasina rag-
men iigiinde nobetlerin devam ettigi goriilmiiy ve bunlar tedaviye cevabi
kotii gruba alinmig, diger hastamizda ise politerapj ile nébetler kontrol
altina alinmig ve 22 yaginda tedavisi kesilmig, ancak ilag kesiminden alt:
sene sonra absans ndbetleri yeniden baglamig, tedavi ile nobetler tekrar
kontrol altina alinmigtir. Rutin EEG’lerinde, yapilan tetkiklerin en az
birinde 3 Hz jeneralize, bilateral, simetrik, senkron degarj paroksizmleri-
ne rastlanmig, uyku EEG’lerine bakildiginda uyku 8ncesi sakin uyaniklikta
tim hastalarin EEG’lerinin normal oldugu, uykunun baglamasi ile birlikte
iic hastada kisa siireli paroksismler seklinde jeneralize desarjlarin belirdi-
gigérillmiig, bir hastanin uyku EEG’si ise normal bulunmugtur. Hastalari-
mizin uyaniklik ve uykunun degisik fazlarindaki jeneralize degarj yogunluk-
lar1 incelendiginde uykunun derinlegmesi ile degarjlarin arttifi ve REM’de
en diigiik degere ulagtifi gorillmiis, ancak istatistiksel karsilagtirmalarda

anlamlilik bulunamamigtir (Sekil 11).
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b) Jiivenil absans epilepsi

31 hastadan sekizi (% 25,8) bu epileptik sendromu olusturmakta
olup hastalarimizin ¢alisma sonunda yas ortalamalar: 20,5%7,9°dir Baslan-
gic ndbet tirdl ve yas1 incelendiginde ndbetlerin ortalama 12,5+2,1 yasin-
da alt1i hastada (% 77) absans nébetleri ile, iki hastada ise (% 23) jenerali-
ze tonik-klonik nobetlerle bagladig) goriilmiugtiir. Sekiz hastadan yedisinde
ikinci bir nébet tiirii ayn: sene iginde veya bir sene sonra klinik tabloya
eklenmig, sadece bir hastada absans nébetleri yedi senedir tek nébet tiri

olarak devam etmigtir.

Jiuvenil absans epilepsi sendromunu olugturan hastalarimizin
nobet sikliklar: ve tedaviye cevaplar: incelendiginde baslangigta sekiz has-
tadan yedisinin ayda birden g¢ok ndbet gegirdigi, hastalarin dérdiiniin
monoterapide dérdiiniin ise politerapide oldugu, bu tedavi ile alt1 hasta-
nin nébetleri kontrol edilmigse de ikisinde politerapiye ragmen ndbetlerin
devam ettigi saptanmigtir. Ozetle bu sendromu olusturan hastalarimizin

% 75 oraninda tedaviye iyi cevap verdikleri séylenebilir.
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Hastalarimizin elektrografik &6zelliklerine bakildiginda hepsinin
rutin EEG’lerinde hastalifin bir déneminde tek tek veya paroksizmler
halinde jenerélize "spike and wave" veya "polyspike and wave" aktivitesine
rastlanmigtir.

i

Hastalarimizin uyku 6ncesi sakin uyaniklik EEG’leri incelenmis,
bir hastada tek tek, {i¢ hastada ise kisa siireli paroksismler geklinde jene-
ralize degarjlara rastlanmigtir. Diger ddrt hastanin ise uyku 6ncesi sakin
uyamiklik EEG’leri normal olup, uyku ile birlikte jenarize degarjlar ii¢ has-
tada daha akitve olmus, sadece bir hastamizin uyku ve uyaniklik EEG’leri
normal bt—ilunmugtur. Ozetle uyaniklikta % 50 olan jeneralize desarj géril-
me orani uykunun aktivatér etkisi ile % 87’5’e yiikselmistir. Bu grubun bir
bagka 6zelligi de hastalarimizda uykudaki jenerelize desarjlarin kisa veya
uzun siireli "spike and wave" veya "polyspike and wave" paroksismlerinden

olugmasidir.

Jivenil absans epilepsi sendromuna giren hastalarin uykudaki
epok basina jeneralize degarj ortalamalari gesitli fazlar ig¢in incelenmis,
uyaniklik i¢in 2,4%3,4, NREM I igin 1.412.3, NREM II i¢in 0,9%1.5,
NREM III ve IV ig¢in 2,243, REM igin 0,7t1.4 degerleri bulunmus, bu
degerler Sekil 12’de grafik halinde gdsterilmistir. Ancak fazlarin istatistik-
sel kargilagtirmalar: anlamli bulunmamagtir (Sekil 12).
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C. Jivenil miyoklonik epilepsi

31 hastamizdan altis1 (% 19,3) bu epileptik sendromu olugtur-
makta olup, ¢aligma sonunda yas ortalamalari 23,115,8’dir.

Baslangig nébet tiirii ve yas1 incelendiginde nébetlerin ortalama
13,8+3,8 yasinda dort hastada (% 66,6) jeneralize tonik-klonik nébetlerle,
iki hastada (% 33,3) ise absans nobetleri ile bagladif: gérilmigtiir. Hasta-
larimizin hepsinde ayn: sene iginde veya bir sene sonra miyokloniler kli-
nik tabloya eklenmis, ayrica doért hastada iiglincii bir nobet tiirii de ortaya

cikmigtir.

Jivenil miyoklonik epilepsi sendromunu olugturan hastalarimi-
zin nobet sikliklar1 ve tedaviye cevaplari incelendiginde baglangigta alt:
hastadan besinin ayda birden gok ndbet gegirdigi, hastalarin ikisinin mono-
terapide, birinin ikili, @i¢iiniin ise ikiden g¢ok antiepileptik ile tedavide
oldugu, bu tedavi ile, iki hastanin nébetleri kontrol edilmigse de dérdiinde
nébetlerin devam ettigi saptanmigtir. Ozetle, bu sendromu olusturan hasta-
larimizin % 33,3 oraninda tedaviye iyi cevap verdikleri goriilmiigtir.

Hastalarimizin elektrografik 6zelliklerine bakildiginda iki hasta-
nin rutin EEG tetkiklerinde patoloji saptv_ana\mam1§, dordiinde ise "spike

and wave" veya "polyspike and wave" paroksismleri gériilmisgtir.
Ya "polysp p go $

Daha sonra hastalarimizin uyku éncesi sakin uyaniklik EEG’leri
incelenmig, alt1 hastadan ikisinde paroksismler seklinde jeneralize "polyp-
sike and wave" aktivitesine rastlanmigtir. Diger dort hastanin ise uyku
6ncesi sakin uyanikhik EEG’leri normal olup, uyku ile birlikte jeneralize
desarjlar1 ¢ hastada daha aktive olmug, sadece bir. hastamizin uyku ve
uyaniklik EEG’leri normal kalmaya devam etmigtir. Ozetle uyaniklikta
% 33,3 olan jeneralize degarj gbériilme orani uykunun aktivator etkisi ile
% 83,3’e yiikselmistir. Bu grubun jeneralize desarjlarinin 6zelligi uyku ile
birlikte "polyspike and wave" aktivitesinin sik tekrarlayan, diizensiz bir
gériiniim almasidir. "Polyspike and wave" paroksismlerine ise ya rastlanil-
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mamakta, ya da paroksismler birkag desarjdan olusmaktadir. Uzun siireli
paroksismlere ise jlivenil miyoklonik epilepsisi olan hastalarin gece igi

uyaniklik ve I.fazlarinda rastlanmigtir.

Son olarak jeneralize degarjlarin uykudaki sayisal dagilimi ince-
lenmig, sekil 13°teki grafikte de gorildiigi gibi uyamikliktan itibaren diig-
meye baglayan epok bagina diisen ortalama jeneralize desarj sayis1 III. ve
IV. fazlarda yiikselerek, en biiyiik degere ulagmig, REM’de ise sifira yak-
lagmigtir. Cesitli uyku fazlarindaki bu degerler birbiriyle istatistiksel ola-
rak kargiulastirildiginda III+1IV. fazla II.faz ve REM arasindaki farklilik

anlamli bulunmugtur (p<0,05) (Sekil 13).
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d. Uyanirken "grand-mal" ndbetlerle sekillenen epilepsi

31 hastamizdan yedisi (% 22.6) bu epileptik sendromu olusgtur-
makta olup ¢caligma sonunda yas ortalamalar:1 27,716,8 bulunmustur. Hasta-
larimizin n6ébet baglangig yaglarina bakildiginda 18,2+2,9 oldugu goriilmek-

tedir.

Bu sendromu olugturan hastalarin nébet sikliklar: incelendiginde
genellikle senede 2-3 nébet gegirdikleri goriilmiig, nobetlerin hastalarimi-
zin beginde sabah uykudan uyanirken, diger birinde gece uykusundan uyan-
diginda, birinde ise gece ve giindiiz oldugu saptanmistir. Hastalarimiza
genellikel ikili antiepileptik tedavi uygulanmis ve bu tedavi ile nébetler

tiimiinde tama yakin kontrol altina alinmigtir.

Hastalarin elektrografik 6zelliklerine bakildiginda rutin EEG’le-
rin dért hastada normal oldugu goériilmis, ii¢ hastanin ise EEG’lerinde

jeneralize, bilateral, senkron, simetrik desarjlara rastlanmigtir.

Uyku tetkiki 6ncesi sakin uyaniklikta higbir hastada patoloi sap-
tanamamig, bu hastalarin iginde ise uyku ile ortaya ¢ikan, uykunun derin-
lesmesi ile en yitksek deferine ulagan jeneralize "spike and wave" aktivite-
si bulunmugtur. Dier sendromlarda rastlanan jeneralize desarj paroksism-
lerine bu hastalarda g¢ok seyrek olarak rastlanmigtir. Ozetle, uyku % 43
oraninda jeneralize degarjlar1 aktivite etmigtir. Diéer dort hastanin ise
uyku EEG’si normal bulunmusgtur. §ekil 14’te bu sendromu olugturan tiim
hastalarin ortalama degarj egrisi goriilmektedir (Sekil 14).

|

Sekil 14’te desarjlarin NREM I’den itibaren progressif olarak

artti1, REM’de ise sifira diigtiigi gériilmektedir. Anc.ak bu artig istatistik-

sel olarak anlamli degildir.
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e. Fokal ya da jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler

Herhangi idiopatik jeneralize bir epileptik sendroma sokulama-
yan, fokal ya da jeneralize oldugu belirlenemeyen hastalar bu gruba alin-
migtir. Alt:1 hastadan (% 19,3) olugan bu grubumuzdaki hastalarin galigma
sonunda yag ortalamalar: 20,5£2,9’dur. Hastalik baglangi¢.yas: ortalamala-
r1 ise 14,5+2,8 olup nébetler alt1 hastanin beginde uykuda gelen jeneralize
tonik-klonik nébetler geklindedir. Bir hastada ise nébetlerin uyku ve uya-

niklik siklusu ile iligkisi belirlenememigtir.

Nobetler baslangigta bir ile iig ayda bir siklikta iken genellikle
ikili antiepiieptik tedavi ile hastalarimizin hepsinde nébetler kontrol alti-

na alinmigtir.

Bu grubun elektrografik ézelliklerine bakildiginda ise alt1 hasta-
nin sadece ikisinin rutin EEG’lerinde hipervantilasyon ile ortaya g¢ikan
jeneralize degarjlara rastlanmig, uyku 6ncesi sakin uyaniklik ve uyku siire-
since hastalarimizda herhangi bir patoloji aktive olmamigtir. Dolayis: ile

bu grupta uykunun aktivator etkisi gériilmemistir.
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BULGULARIN YORUMLANMASI
TARTISMA VE SONUC

Caligmamizin bu bélimiinde daha 6nce bildirilen gegitli klinik ve
elektrografik 6zellikler, tek tek sendromlar igin ve tiim vakalarimizda goz-
den gegirilmis, daha 6nce yapilan g¢aligmalar ile kargilastirilmig ve sonuca

varilmaya galigilmigtir.
1- Klinik Ozellikler

1985 ve 1989 uluslararas: epilepsiler ve epileptik sendromlar
siniflama o6nerisinde epilepsilerin gruplandirilmas: sirasinda lokalizasyona
bagimli veya jeneralize epilepsilerin idiopatilﬂ tiirleri yasa bagli baslangig-
lar1 kriter alinarak siniflandirilmistir. (16-17) Ortak bir terminoloji belir-
lemenin yaninda siniflama sirasinda fedaviye cevap ve prognoz 6zellikleri-
ni de igeren bu son siniflama 6nerisinde yagin kriter alinmasi, idiopatik
jeneralize epilepsilerin klinik ve elektrografik 6zelliklerinin incelendigi
ga11§mamlzd!a nébet baglama yag: ile ilgili bulgularin 6nemini artirmakta-
dir.

Bilindigi gibi idiopatik (primer) jeneralize epilepsiler gocukluk
ve ergenlik déneminin hastaliklaridir(46,55,56,62). Bebeklik donemi send-
romlarinda nébetler hayatin ilk i¢ yilinda gériiliip bir daha nadiren tekrar-
larlar(16,17,25,60). Cocuklugun absans epilepsisinde ise en sik 6-7 yasg
olmak lizere 3-12 yas arasindadirlar(16,17,33,47,48). Bu gruba giren diger
sendromlar ise genellikle hayatin ikinci dekadinda ortaya ¢ikarlar.
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Bu sendromlar igin hastaligin seyri incelendiginde, genellikle
nobetlerin kolay kontrol edildikleri bilinmekle birlikte, seneler iginde
nadiren de olsa klasik n6bet tiiriine ikinci veya iliglincii bir ndbet tiiriinlin
eklendigi gorilmektedir. Tedaviye cevap 6zellikleri genellikle iyi olmakla
birlikte, tedaviye direnglilik bu epilepsi grubunda oldukga istisna bir gekil-
de ortaya ¢ikmaktadir(16,17,24,29,39,54,70,71,72).

Tablo 16’da hastalarimizin degisik sendromlar .igin ¢aligma
sonunda ve nébetler bagladigindaki yaglar: ile hastalik siiresinin ortalama-
lar1 gosterilmigtir.

Bu tabloda da goriildigi gibi vakalarimizin nébet baglama yagla-
r1 klasik bilgilerimizle uyumludur. Ancak bu tabloda bazi sendromlar igin
hastaliin ortalama alti senedir, bazilar1 igin ise ortalama 13 senedir
devam ettigi goériilmektedir.

Genellikle hayatin ikinci dekadinda baslayip ortalama 8 sene
devam eden hastalik sonucunda hastalarimiz galiyma sonunda gocukluk ve
ergenlik déneminin bir hastali: i¢in oldukga ileri denebilecek bir yasa gel-
miglerdir; bu yas hastalarimiz igin ortalama 22 bulunmugtur (Tablo 16).

Yukaridaki bulgulardan hareket ederek hastalarimizda nébet bag-
lama yas1 agisindan normalden bir sapma olmadigi halde, tedaviye iyi
cevap veren bir epilepsi grubu igin hastalifin oldukga uzun sirdiigii, yine
ergenlik déneminin bir hastalif1 i¢in hastalarimizin galigma sonundaki yas
ortalamalarinin yiiksek oldugu séylenebilir. Vakalarimizirt erigkin epilepsi
polikliniginden segilmig olmasi, bu bulgulari agiklamamiza yardimc: olmak-
tadir.

Caligma grubumuzu olugturan sendromlar nébet tiirlerine bakila-
rak incelendiginde bunlarin ikisinin absans, birinin miyoklonik, diger ikisi-
nin de jeneralize tonik-klonik ndbetlerle karakterize oldugu gériillmekte-
dir. Ancak bu sendromlarin tariflerine bakildiginda ikinci, bazen de iigiin-
cli bir nébet tiiriintin eklenmesinin mimkiin oldugu, nébetin eklenmesinin
seneler alabilecegi ve degisik sendromlar igin yeni bir nébet tiiriiniin orta-
ya ¢ikmasinin farkli zamanlarda olabilecegi goriilmektedir(16,17). Ikinci
veya ig¢lincili ndbet tiriniin eklenmesi prognozu da etkilemektedir. §oyle
ki ndébetlerin tedavi ile ortadan kalkmasindan ¢ok seneler sonra bagka bir
ndbetin ortaya gikmas: prognoz ydniinden belirleyici olmaktadir.
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Ornegin gocuklugun absans epilepsilerinde nébet tiirii, nébetle-
rin kaybolmasi1 ve prognoza ait iligkilere bakildiginda, absans ndbetlerinin
kolaylikla kontrol altina alindiklari, ancak gézlem siiresi uzadikga epilepsi-
nin stabilizasyonuna ait oranlarin digtigi goérilmiistir. 1 ile 28 senelik
takipler sonucunda epilepsinin iyilesmesine ait oranlar % 33-80 arasinda
degismektedir. Bu sendromda genellikle absans nébetlerinin baglangicin-
dan 5-10 sene sonra % 40 vakada jeneralize tonik-klonik nébetler de ekle-

nebilir.

Bizim vakalarimizda ise ortalama 13 yil kontrolleri devam etmis,
bu siire sonunda dort hastamizdan iigiinde jeneralize tonik-klonik nobetler
eklenmis, digerinde ise absanslar 28 yaginda tekrar goériillmeye baglamigtir.
Dolayisi ile bu gruptaki hastalarimizin sendromun genel prognoz 6zellikle-
rine istisna tegkil edecek gekilde ortalama 20 yasina gelmis olmalarina kar-

sin epilepsinin stabilize olmadi1g: vakalar oldugu sdylenebilir.

Jivenil absans epilepsilerde jeneralize tonik-klonik ndbetlerin
eklenmesine siklikla rastlanmakta, bu oran % 83’e kadar c¢ikabilmekte,
gocuklugun absans epilepsinin aksine burada ikinci bir nébetin goériilmesi
icin senelerce beklemeye gerek kalmamaktadir. Hatta hastalar jeneralize
tonik-klonik nébetler sonrasinda absanslarinin farkina varabilmektedirler.
Bu durum absanslarin seyrekligi dolayis1 ile %6zden kagmasindan kaynak-
lanmakdadir(16,17,29)

Sendromu olusturan sekiz hastamizdan yedisinde absans ve jene-
ralize tonik-klonik nébetler birlikte goériilmiyg, higbir hastamizda miyoklo-
ni anamnezi alinamamig, sadece bir hastada absans nobetleri tek ndbet
tiirid olarak devam etmigtir. Bu oranlar daha 6nce bildirilen literatiir bilgi-

leri ile st sinirlarda benzerlik gostermigtir.

Jivenil miyoklonik epilepsi sendromunda ndbetlerin tiirleri arag-
tirildiginda sabah uyanirken miyoklonileri izleyerek ortaya ¢ikan jenerali-
ze tonik-klonik nobetler degisik serilerde % 83-% 95, absans nébetleri ise
% 8-40 oraninda bildirilmistir. Epilepsinin sadece miyoklonilerle seyret-
mesi % 2-17 vakada goériilmistir. Hastalarimizda ise yaklagik 10 senelik
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kontrol siiresi sonunda miyoklonilerle birlikte jeneralize tonik-klonik
ndbetlere % 100, absans ndbetlerine ise % 66,6 oraninda rastlanmigtir. Bu
da hastalarimizda da simdiye kadar tarif edilen en yiksek degerlerden
bile daha fazla oranda ikinci veya {igiincii bir tiir nébete rastlandigin: gos-

termektedir.

Epilepsiler ve epileptik sendromlar iizerine son siniflama 6neri-
lerine kadarki dénemde primer jeneralize epilepsi denildiginde "petit-
mal" ve "grand-mal" nébetlerle sekillenen epilepsi akla gelmekte ve bunla-
rin diger tiim epilepsilere gore tedaviye gok iyi cevap verdigi digtiniilmek-
te idi. Ancak son siniflama 6nerilerinde idiopatik (primer) jeneralize epi-
lepsilerin degisik yaslarda farkl: tiirden nobetler ve nébet kombinasyonla-
r1 ile ortaya ¢ikan ve tedaviye cevaplarinin da farkli oldugu epileptik send-
romlardan olustugu goriilmigtir. Klinik pratigimizde de gocukluk yaglarin-
da genellikle kolayca kontrol altina aldigimiz nébetlerin ileri yaslarda

tedaviye cevap agisindan zorluklar gikardigini gérmekteyiz.

Bu epileptik sendromlar igin tedaviye cevap 6zellikleri incelendi-
ginde kismen daha eski literatiirde nébetlerin "petit-mal” ve "grand-mal”
olarak ikiye ayrildigi goriilmekte, bu galigmalarla karsilagtirma yapmak
zorlagmaktadir. Ancak bu konudaki daha yeni kaynaklar incelendiginde,
o6rnegin gocuklugun absans epilepsisinde absans nébetlerinin kolaylikla
kontrol edilebildigi, bunlarin tedaviye direng géstermesine % 6 vakada
rastlanabilecegi goriilmektedir(48). Ayrica daha 6nce de bildirildigi gibi,
bu sendromun gelisimini seneler sonra ortaya ¢ikan jeneralize tonik-klo-
nik nobetler belirlemektedir. Bizim vakalarimizin ise ii¢ii, ikili antiepilep-
tik tedaviye ragmen nobet gegirmeye devam etmiglerdir. Dolayis: ile hasta-
larimizin dérdiinden iginii yukarida bildirilen % 6’lik gruba sokmak miim-

kiin olmusgtur.

Jiivenil absans epilepsilerde tedaviye cevap 6zelliklerine bakildi-
ginda hastalarin hemen hepsinde absans ve jeneralize tonik-klonik ndbet
kombinasyonu saptanmig, sadece % 15-20 oraninda vakada nébetlerin kay-
bolmadig: gorilmiigtiir(70). Bu da jiivenil absans epilepside tedaviye ceva-
bin oldukga iyi oldugunu goéstermektedir. Ancak bizim olgularimizda bu
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6zellige hastalarimizin % 50’sinde rastlanmig, diger % 50’sinde politerapi
yapmak zorunda kalinmig, % 25’inde buna ragmen nébetler kontrol altina
alinamamigtir. Bu da hastalarimizin literatiirde bildirilen gruplara gore
tedaviye daha direncli olduklarini ortaya koymaktadir.

Jivenil miyoklonik epilepsiler igin en etkili tedavinin Na valpro-
at oldugu, fenobarbital tiirevleri ile de etkili sonuglarin elde edilmesinin
miimkiin olabilecegi bilinmektedir. Bu tedavilerle % 67-82 oraninda nébet-
ler tamamen kaybolmusg, diger vakalarda ise oldukga seyreklegmigtir.
Ancak bu sendrom igin tedavi kesilmesinin nébetleri tekrar ortaya ¢ikardi-
g1 da klasiklesmeye baglamig bilgilerimizdendir(11,21,24,27,59,71). Bu
sendromu olugturan alt: hastamizdan sadece ikisinde ndbetler kontrol edi-
lebilmis, digerlerinde, iligiinde politerapi uygulandigr halde nébetler

devam etmigtir.

Tum bu verilerden gocuklugun absans epilepsisi, jiivenil absans
epilepsi ve jivenil miyoklonik epilepsi sendromlarinda hastalarimizin
¢ogunlugunun bu sendromlar igin istisna olan tedaviye direnglilik 6zelligi
gosterdigi goriilmektedir. Bu bulgu da poliklinigimizin erigkin epilepsi
poliklinigi olmasi ve genellikle tedaviye direngli vakalarin kontrollerine
devam edilmesi ile agiklanabilir. Zira tedaviye iyi cevap veren vakalarin
epilepsileri daha erken yaglarda stabilize olmug ve kontrollere gelmemeye
baglamiglardir. Burada g¢aligmamizin nobetleri veya tedavileri devam
etmekte olan idiopatik jeneralize epilepsisi olan "hastalari kapsadigin:

hatirlatmak isteriz.

Sadece jeneralize tonik-klonik nébetlerin tedaviye cevap ve prog-
noz 6zelliklerine bakildiginda degisik kontrol siirelerini kapsayan galigma-
larda bu siirenin uzamasi ile remisyonda olan hasta oraninin arttigini, idi-
opatik jeneralize tonik-klonik nébetler igin bu oranin 20 sene sonunda
% 80’lere gikt1g1 goriilmektedir (29,37,67). Ancak ayn1 kaynaklarda ndbet-
lerin seyrek olarak ortaya ¢ikitgi bu sendromlarda tedavinin ne zaman,
nasil, ne kadar siire ile yapilacag: konusunda farkli gériigler ortaya atil-
makta, tedavisiz de yukarida bildirilen remisyon oranlarina varilip varila-

mayacag1 sorusu sorulmaktadir.
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Son zamanlarda aragtirmacilarin ilgisinin arttifi uyanirken
grand-mal nobetlerle sekillenen epilepsilerde bu konuda farkl: veriler
goriilmektedir. Degigik ¢alismalarda bu sendrom igin ndbetlerin % 63-79
kontrol altina alinabildigi, ancak Janz ve arkadaglari tarafindan 1983’te
yapilan bir g¢aligmada ise tedavi azaltilmasi1 veya kesilmesi sonucunda
nébetlerin % 83 tekrarladig: bildirilmektedri(72).

Caliyma grubumuzda sadece jeneralize tonik-klonik nébetleri
olan hastalar incelendiginde, ki bu grupta onii¢ hastamiz vardir (% 42),
nébetlerin kontroliinde genellikle en az zorlukla kargilagtidimiz hastalar:
olusturmaktadirlar. Bunlarin i¢inde yedisi uyanirken, diger besi uykuda,
biri ise uyku ve uyaniklikta nobetleri olan hastalardir. Ortalama 6-7 sene-
lik kontrol siiresi sonunda hastalarin hepsinde ndbetler kontrol altina alin-

mi1g, ancak higbirinde tedavi kesilmemigtir.

Hastalarimizda klinik bulgular: 6zetlemek gerekirse, gocuklugun
absans epilepsisi, jiivenil absans epilepsi, jiivenil miyoklonik epilepsi send-
romlar: iginde yer alan vakalarimizin nébet baglama yaslari bu sendromlar
igin tipik bulunmus, ancak gerek sonradan eklenen ndébet tiirleri, gerekse
tedaviye verdikleri cevaplar nedeniyle bu sendromlara istisna tegkil edebi-
lecek vakalar olduklari goériilmiigtir. Ayni Ozellikler sadece jeneralize
tonik-klonik nobetlerle gekillenen vakalarimizda bu sendromlar igin bildi-

rilen verilere kismen uygunluk géstermistir.

2- Elektrografik Ozellikler

Uykunun interiktal epileptik degarjlari kolaylagtirici etkisi yakla-
sik yarim asirdir bilinen bir 6zelliktir(31,32).

Uykunun EEG’yi akitve edici 6zelliklerinin aragtirildif1 1503 epi-
leptigi kapsayan en genis galigmalardan birinde rutin EEG’de % 37 oranin-
da patoloji varken, uyku EEG’sinden sonra patoloji gériilme orani % 66
ya yiikselmis ve uyku EEG’si % 29 hastada teghise katkida bulunmus-
tur(19).
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Bizim hastalarimizda uyku éncesi uyaniklik ve uykuda patoloji
goriilme orani sirasiyla % 19 ve % 58 bulunmusg, uyku % 39 vakada patolo-
jiyi aktive etmigtir. Ancak daha 6nce de belirtildigi gibi seneler iginde tek-
rarlanan rutin EEG’ler kriter alindiginda herhangi birinde patoloji goril-
me orani % 67 bulunmustur. Bu oranin uyku EEG’sinde patoloji saptanan
hastalardan yiiksek olmasi, zaman iginde interiktal degarjlarin siiprese

oldugu seklinde yorumlanmaigtir.

Caligmamizin asil konusunu olugturan degarjlarin uyaniklik ve
uykunun fazlarindan sayisal olarak nasil etkilendigi aragtirildiginda, hasta-
larimizda primer jeneralize desarjlarin uyaniklik, NREM I ve NREM
IIT+IV’te en yogun oldugu gérilmiistiir. Fazlar arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir farklilik bulunamamig, bulgularimiz yavag uykunun jenera-
lize desarjlari artirdigi, REM’in ise bask:i altina aldig seklindeki yaygin
kanaatle uygunluk géstermemistir(5, 8, 11, 13, 18, 34, 43, 44, 57, 58, 64,
65, 69).

Bazi1 goruglere gore desarjlarin uyaniklik ve uykunun fazlarina
dagilim paterni epilepsinin prognozu ve tedaviye alinan cevap ile iligkili-
dir.

Kawahara 1978’de fokal ve jeneralize epilepsisi olan hastalarda
yaptif1 tetkikler sonunda, jeneralize epilepsilerde interiktal desarjlarin
ndbetlerin sik olarak goriildigli donemde, seyrek rastlandig: déneme gore
uyaniklik ve yavag uykuda daha fazla oldugunu, REM’de ise bu durumun
tersine dondiigini, nobetlerin seyrek oldugu dénemde degarjlarin daha
yogun oldugunu bulmugtur(43,44) Bizim vakalarimizda benzeri bir kars-
lagtirma tek’' bir nébeti olanlarla, iki ve iig tiir nobeti olanlar arasinda
yapilmigtir. Tek tiir nobeti olan hastalarimizda egirinin klasik paterne
uydugu, ancak istatistiksel anlamhiliin NREM II'deki artig ile REM’deki
azalma arasinda oldugu bulunmugtur. Iki ve @g tiir nébeti olanlarin desarj
yogunluklar: incelendiginde NREM III+IV’de NREM I ve NREM II'ye
gore bir artiy, REM de ise NREM III+IV’e goére bir azalma saptanmigtir.
Bu iki grup karsilagtirildifinda Kawahara’nin vakalarindakine benzer bir
bulgu olarak degarj yogunluklarinin iki ve Gi¢ tiir nébeti olanlarda tek tiir
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nobeti olanlara gére uyaniklik diginda tiim uyku dénemlerinde anlaml ola-

rak artmis oldugu gériilmiigtiir.

Hastalarimizin desarj yogunluklari tedaviye cevap yo6niinden iyi
ve kotii olarak ikiye ayrilarak incelendiginde tim hastalarimizin bir arada
gosterildigi egriye benzerlik gostermistir. Tedaviye kétii cevap verenlerde
ise NREM III + IV ile REM arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmasina
ragmen jenera‘lize desarjlarin bu grupta da vijilans degisikliklerinden

anlamli bir gekilde etkilendigi séylenemez.

Tedaviye iyi ve k6tii cevap veren gruplar arasinda anlamli farkli-
Iik REM’de bulunmug, Kawahara’nin seyrek ve sik nébet dénemlerindeki
desarj yogunluklarina benzer bir gekilde tedaviye koétii cevap verenlerde

iyi cevap verenlere goére desarj yogunlugu daha diigitk bulunmustur.

Ozetle séylemek gerekirse, iki ve iig tiir nébet gegiren hastalari-
mizda uykuda degarjlar daha yogun, tedaviye ko6tii cevap verenlerde ise
REM’de desarjlar iyi cevap verenlere gore diisiik oranda goériillmigtiir.
Ayrica vakalarimiz yukarida belirtildigi sekilde gruplastirildiginda bazen
bu konudaki klasik goriise uygun egriler elde edilmigsede, genel degerlen-
dirmede hastalarimizda uyaniklik ve fazlar arasinda anlamli bir etkilenme

paterni belirlenememigtir.

Uyaniklik ve uykunun degisik fazlari sirasinda degarj yogunlugu-
nun farkli etkilenmesinden bazi yazarlar nébet tiirlinii veya epileptik send-
romu sorumlu tutmuglardir. Bu konuda ilk g6zlemlerden biri Passouant
tarafindan yapilmistir. Bu yazar petit-mal ndbetleri olan hastalarin desarj-
larinin uyaniklik ve REM’de yogun olabilecegini bildirmistir(58). Uyanik-
Iik ve uykudaki degarjlarin kargilagtirilarak incelendigi daha yeni bir galig-
mada, Degen bazi jeneralize ve fokal epilepsilerde uyaniklikta desarj

yogunlugunun uykudan fazla olabilecgini saptamigtir(22).

Ayni sene iginde yapilan, farkli epilepsi tipleri igin uyku fazlari-
nin desarjlara etkisinin arastirildigi bir ¢aligmada, absans ve miyoklonik

nobetleri olan vakalarin desarjlarinin yavag uykudan gok gegis fazlarinda
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gorildiigii, REM’de ise siiprese olduklar: bildirilmistir. Ayn1 galigmada
basit ve kompleks parsiyel ndobetlerin desarjlarinin yavas uykuda jenerali-
ze olup REM’de fokalize olduklar1 da bildirilmektedir. Yavag uykunun
jeneralize edici etkisinin epileptik ensefalopatili veya "grand-mal" ndbet
gegiren hastalarda da goriilebilecegi bu galigmanin diger bulgular: arasin-
dadir(5).

Uykunun desarjlar: aktive edici etkisinin en iyi bilindigi epilepsi
tipi ise gocukulgun selim rolandik "spike"l1 epilepsisisdir. Bu tiir epilepsi-
de nébetler ve interiktal degarjlar uykuda artmaktadir(14,15,36).

Bu sendromda tedaviye cevabin ve prognozun ¢ok iyi olmasi,
noébetlerin uykuda ortaya giktigi ve interiktal desarjlarin yavag uyku ile

arttif1 epilepsilerde, prognozun iyi oldugu genellemesine yol agmigtir.

Caligmamizdaki vakalar sendromlar halipde gruplastirilip patolo-
jik desarjlarin dagilimi incelendiginde g¢ocuklugun ve ergenlik déneminin
absans epilepsisi i¢in uykunun fazlari1 ve uyaniklik arasinda anlamli bir

farklilik saptanamamistir.

Juvenil miyoklonik epilepsi vakalarimizda interiktal desarjlarin
gosterdigi egri incelenmis, II. fazdan III. + IV. faza gegerken anlamli bir
artig, derin yavag uykudan REM’e gegerken ise anlamli bir azalma goriil-
miigtiir. Vakalarimiz diger caligmalarda gosterilen gece i¢i uyaniklik,
diger bir deyisle gegis fazlarinda artma 6zelligini gostermemigler-
dir(5,11,66).

Uyanirken ortaya gikan "grand-mal" ndbetlerle sekillenen epilep-
si vakalarimizda degarjlarin uykudan etkilenme paterni klasik goriige
uygunluk gdstermigse de, burada da fazlar arasinda anlamli bir farklilik

yoktur.

Son olarak genellikle uykuda ortaya ¢ikan "grand-mal" nébetler-
le gekillenen ve fokal ya da jeneralize olduklari belirlenemeyen vakalari-

miz incelenmis, bu vakalarda uykuda jeneralize degarjlarin aktive olmasi
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beklenirken(5,53) tiim hastalarimizin uyku EEG’leri normal bulunmustur.

Sonﬁg olarak ¢aligmamizda sendromlar ile jeneralize desarjlarin
uykudan etkilenme paternleri arasinda daha 6nceki galigmalarda bildirilen

korelasyonlar bulunamamisgtir. i

Idiopatik (primer) jeneralize epilepsilerin gocukluk ve ergenlik
gaginin, tedaviye genellikle ¢ok iyi cevap veren epilepsileri oldugu bilin-
mektedir. Bu tiir epilepsilerde yapilan uyku EEG’si ¢aligmalar1 da genel-
likle jeneralize degarjlarin uyku-uyaniklik mekanizmalarindan etkilendigi-
ni géstermis, iyi prognoz ve uyku-uyaniklik mekanizmalarindan etkilenme

birbirleriyle uyumlu bulunmustur.

Ancak bu galigsmalardaki vakalar tek tek gézden gecirildiginde,
ornegin klinigimizde "petit-mal" nobetleri olan g¢ocuklarda yapilan bir
galismada az sayida vakanin uyku-uyaniklik mekanizmalarindan etkilenme-
digi, uyaniklikta daha g¢ok jeneralize degarjlar oldugu gériilmekte-
dir(4,9,23,53). Bu vakalarin ileride nasil bir prognoz gosterecekleri de

bilinmemektedir.

Calismamizin klinik ve elektrografik 6zelliklerine genel hatlariy-
la bakildiginda gerek yas, ndbet tiirleri, tedaviye cevap gibi klinik 6zellik-
lerde, gerekse jeneralize desarjlarin uyku-uyaniklik mekanizmalarindan
etkilenmesinde idiopatik jeneralize epilepsilere istisna tegkil edebilecek

bulgular elde edilmigtir.

Literatiir aragtirmalarimiz sirasinda g¢aliyma grubumuzla benzer
klinik 6zellikler gosteren tek bir aragtirmaya rastlanmigtir. Autret ve arka-
daglari bu ¢galigmada erigkin yastaki primer jeneralize epilepsi vakalarinda
degisik vijilans hallerinde interiktal paroksismal aktivitenin dagilimini
incelemigler, patolojik aktivitenin uykuda veya uyaniklikta artig gosterdigi
veya vijilans diizeyinden bagimsiz oldugu ii¢ alt grup bulmuglardar.

Bu galigmada degisik donemlerde ayni1 hastalara uyku tetkikleri
yapilmis, ayn1 hasta igin vijilans diizeyinin interiktal desarjlari etkileme
paterninin ayni kaldifi, ancak tedavinin patolojik aktivite yogunlugunu
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azaltti1 ortaya konmustur(2).

Ayn1 yazar daha sonraki bir galigmasinda, ayn1 hasta grubunda,
interiktal desarjlarin vijilans diizeylerinden farkl etkilenmesinin nedenle-
rini aragtirmig, ndébetlerin uyku-uyaniklik siklusu igindeki yeri ile korelas-
yon kurmaya ¢aligmig, ancak anlamli bir 6zellik saptayamamaigtir(3).

Yukarida sézii edilen ¢alismalardaki bulgularla, hasta grubumuz-
daki uyku EEG’si bulgularinin benzerligi, idiopatik jeneralize epilepsiler-
de bu epilepsi grubu igin olduk¢a geg sayilabilecek bir yasta uyku-uyanik-
lik mekanizmalarindan belli bir etkilenme paterninin s6z konusu olamaya-

cagin: géstermektedir.

Ancak hastalarimizin ¢ogunlugunun iki ve ii¢ tiir n6bet gegiren,
tedaviye genellikle kotii cevap veren, 6zetle bu tiir epilepsiler igin istisna
denebilecek vakalar olmasi, ayrica bu tiir hastalarda ardarda yapilan tet-
kiklerde ayni hasta igin vijilans diizeyinden etkilenme paterninin degigme-
digi de g6z6nine alinirsa, erken dénemde yapilan poligrafik uyku tetkikin-
de primer jeneralize epilepsiler i¢in daha 6nce bilinen veya son zamanlar-
da sendromlar igin tarif edilen uykunun degisik vijilans duzeylerinde
desarj yogunlugunu etkileme paterni goriilmediginde, prognoz agisindan

daha kétiimser digliniilmesi gerektigi sonucuna varilabilir.
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OZET

Bu galigmada 16’s1 erkek 15’i kadin 31 idiopatik (primer) jenera-
lize epilepsi vakasi klinik 6zellikleri agisindan incelenmis, tim gece polig-
rafik uyku tetkiki yapilarak uykunun degisik fazlarinda primer jeneralize
degarjlarin yogunlugu hesaplandiktan sonra klinik 6zellikler ile korelas-

yon kurulmaya galisilmigtir.

Hastalarimizin yas ortalamasi 22 olup ndébet baglama yaglar:
7-24 arasinda degigmektedir. Vakalarimizda nébetler baglayali ortalama
sekiz sene olmasina ragmen 22’sinde kismen kontrol altina alinmigsa da
tedavi kesilmesi miimkiin olmamis, dokuzunda ise ndbetler politerapiye

ragmen devam etmigtir.

31 vakanin poligrafik uyku tetkiki suasmda, uyku 6ncesi sakin
uyaniklikta % 19 oraninda patolojik degarja rastlanmig, bu oran uykunun
aktivator etkisi ile % 58’e yiikselmigtir. Dolayis: ile uykunun aktive edici
etkisi hasta grubumuzda % 39 olarak bulunmugtur.

Poligrafik uyku tetkiki sirasinda, uyaniklik ve uykunun degisik
fazlarinda desarj yogunlugu hesaplanmigtir. Iki ve iig tiir nébeti olan hasta-
larin tek tir nobeti olanlara gére tim uyku fazlarinda daha gok desgarj:

oldugu goériilmiigtiir.

Tedaviye iyi ve kotii cevap veren hastalar kargilagtirildiginda ise
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kotit cevap verenlerde diger gruba goére desarj yogunlufunun REM’de

daha digiitk oldugu anlagilmigtir.

Tim hastalarin degarj yogunluklarina ait ortalama degerlere uya-
niklik, NREM I, NREM II, NREM III+1IV ve REM fazlari sirasinda bakil-
diginda bu dénemler arasinda anlaml: bir farklilik bulunamamaigtir.

Hastalarimizda jeneralize degarjlarin vijilans diizeylerinden etki-
lenmemesi ile klinik bulgular arasinda korelasyon kurulmaya g¢aligilmis,
erigkin idiopatik jeneralize epilepsilerinde vijilans degisiklikleri sirasinda
jeneralize degarjlarda anlaml: sayisal farklar gortilmediginde prognoz igin

kotiimser diisiiniilebilecegi sonucuna varilmigtir.
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